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O principal objetivo deste estudo foi determinar a prevalência do Bruxismo do 
sono (BS) na população da cidade de São Paulo (Brasil), a partir de uma amostra 
representativa de 1042 indivíduos com idade variando de 20 a 80 anos, utilizando 
questionários e exame de polissonografia (PSG). As associações do BS com as 
características sócio-demográficas, parâmetros do sono, distúrbios e queixas do 
sono, ansiedade, depressão e dor orofacial também foram objetos dessa 
pesquisa. A prevalência foi estabelecida da seguinte maneira: 1) indivíduos que 
relataram apresentar BS por meio de questionários, 2) indivíduos diagnosticados 
apresentar BS após a análise eletromiográfica dos músculos masseter e temporal 
nos exames polissonográficos. Depois da análise polissonográfica os sujeitos 
foram distribuídos em 3 grupos: sem a presença de BS, BS leve e BS 
moderado/grave. Os resultados mostraram que a prevalência do BS, por meio de 
questionário e PSG, foi de 5,4%. Utilizando exclusivamente a PSG como critério 
de diagnóstico, a prevalência foi de 7,3%. Além disso, uma prevalência de 12,4% 
foi encontrada quando analisamos apenas as queixas de BS, independente da 
PSG. Do grupo com BS (5,4%), 26 apresentaram baixa freqüência de atividade 
motora e 30 uma freqüência moderada/alta. Encontramos uma maior quantidade 
de atividade motora na fase 2 do sono, bem como um maior número de episódios 
fásicos em todas as fases do sono. Ocorreu um menor tempo de vigília após 
início do sono no grupo com BS. Foi verificada associação entre BS e insônia, 
maior nível de escolaridade e IMC normal/sobrepeso. Não encontramos 
associação entre dor orofacial e BS. Esses resultados indicam a relevância do 
uso da PSG como método de diagnóstico preciso de BS em conjunto com 
aplicação de dois questionários, e reforça a evidência que BS requer uma 





The goal of the current study was to estimate the prevalence of sleep bruxism in 
the general population of Sao Paulo (Brazil) using a representative sample of 1042 
subjects who answered questionnaires and underwent PSG exams. We also 
determined the associations of sleep bruxism (SB) with general social-
demographic characteristics, sleep parameters, pain, sleep disturbances, anxiety 
and depression. The estimate of the prevalence was based on: 1) individuals who 
report sleep bruxism in the questionnaires, 2) number of individuals that were 
diagnosed after having their electromyography of the masseter and temporal 
polysomnographic recordings analyzed. After polysomnography (PSG), the 
subjects were distributed into 3 groups: absence of sleep bruxism, mild sleep 
bruxism and moderate/severe sleep bruxism. The results indicated that the 
prevalence of sleep bruxism indicated by questionnaires and confirmed by PSG 
was 5.4%. Using PSG exclusively as criteria for diagnosis, the prevalence was 
7.3% regardless of the sleep bruxism complaints. Moreover, a 12.4% prevalence 
was found when we analyzed SB alone, regardless of the PSG. Of those 56 
(5.4%) were sleep bruxers and 26 were classified as having low frequency sleep 
bruxism, and 30 had high frequency of episodes. We observed higher motor 
activity in Phase 2 of sleep as well as a higher number of phasic episodes in all 
sleep phases. Vigil time subsequent to the onset of sleep was shorter in the SB 
group. A positive association was observed between sleep bruxism and insomnia, 
higher degree of schooling, and normal/overweight BMI. No association was 
encountered between oral-facial pain and bruxism.  These findings demonstrate 
the prevalence of sleep bruxism in a population sample adopting PSG in 
conjunction with two questionnaires, and raise the evidence that a precise 
diagnosis of sleep bruxism requires a detailed investigation of the complaints 
















O sistema mastigatório é complexo e cumpre funções vitais 
específicas como mastigação, deglutição e fala. Outras atividades como apertar e 
ranger os dentes, alteração da postura mandibular, morder objetos, roer as unhas, 
morder os lábios, bochechas ou língua são consideradas não funcionais, por esse 
motivo são chamadas de parafunção. Esses hábitos podem apresentar um risco 
agressivo e destrutivo ao sistema mastigatório, e entre eles encontra-se o 
Bruxismo do Sono (BS) (Paesani, 2010). 
O termo Bruxismo se origina do grego brychein, que significa ranger 
dos dentes. Entretanto, outros nomes foram utilizados para descrever esta 
parafunção como: bruxomania, briquismo, neuralgia traumática, neurose do hábito 
oclusal, entre outros (Pietkiewicz 1907; Faulkner 1990; Dorland 2000). 
 De acordo com a segunda edição da Classificação Internacional dos 
Distúrbios do Sono, publicada pela Academia Americana de Medicina do Sono, o 
BS é um distúrbio de movimento em que ocorre atividade rítmica dos músculos da 
mastigação, ocasionando apertamento e/ou ranger dos dentes, de forma 
repetitiva e estereotipada, e geralmente associada ao despertar (AASM, 2005). 
Outra definição do Bruxismo, descrita no Glossário de Termos Protéticos, mais 
utilizada por profissionais da área odontológica, é descrita como um hábito 
parafuncional com a presença de atividade muscular rítmica ou espasmódica 
associada ao ranger, apertar ou atritar os dentes (The Glossary of Prosthodontic 
Terms, 2005). A Academia Americana de Dor Orofacial descreve o bruxismo 
como uma atividade parafuncional diurna ou noturna, caracterizada pelo ranger e 
apertar dos dentes (De Leeuw, 2008). 
O Bruxismo pode ser classificado em Bruxismo da vigília (BV) ou 
Bruxismo do Sono (BS). Eles se diferenciam por apresentarem distintos estados 
de consciência, diferentes estados fisiológicos, com diferentes influências na 




da mandíbula na forma de apertar ou ranger os dentes, mais associada ao 
apertamento e pode estar relacionado a um tique ou hábito. O BS é uma atividade 
inconsciente de apertar ou ranger dos dentes, com produção de sons enquanto o 
indivíduo dorme (Bader & Lavigne 2000; Lavigne et al., 2008; Lavigne e Manzini, 
2000). Além disso, Winocur e colaboradores em 2011 mostraram que indivíduos 
com queixa de BS (OR: 5,0) apresentaram uma razão de chance aumentada para 
BV (OR: 4,9) e vice-versa. Certamente, o Bruxismo, seja no sono ou em vigília, 
acarreta ou está associado a problemas de natureza local ou sistêmica que 
exigem prevenção ou tratamento, o que justifica sua inserção entre os problemas 
de saúde pública (Reding et al., 1966; ICSD, 1990).  
Quanto à etiologia, o bruxismo pode ser classificado como primário 
ou idiopático (quando não está relacionado a  causa médica evidente), e deve ser 
avaliado em separado do bruxismo secundário ou iatrogênico, decorrente de 
doenças neurológicas (Doença de Parkinson), psiquiátricas (Depressão e 
Esquizofrenia), distúrbios de movimento (Distonia Oromandibular), distúrbios do 
sono (Síndome das Pernas Inquietas, Movimentos Periódicos de Pernas, 
Distúrbio Comportamental do sono REM, Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono 
e Ronco) ou secundariamente ao uso de medicações ou drogas (Kato et al., 
2001b; 2003a). 
 
1.1 Movimentos rítmicos dos músculos da mastigação e Bruxismo do Sono 
A atividade rítmica dos músculos da mastigação (ARMM) é 
monitorada pela eletromiografia dos músculos masseter e temporal, sendo mais 
comum o monitoramento dos masseteres durante o exame do sono. A ARMM 
ocorre em cerca de 60% das pessoas que não têm histórico de BS. Porém, nos 




quantidade de surtos por episódios, e episódios com maior amplitude (Lavigne et 
al., 2001b). Alguns autores mostraram que 30% das atividades motoras durante o 
sono, em indivíduos com BS, estavam relacionadas a atividades orofaciais como: 
movimentar a cabeça, engolir, tossir, abrir e fechar os olhos (atividades diferentes 
da ARMM), divergindo dos indivíduos normais que apresentaram uma frequência 
de 85%. Além disso, constatou-se uma frequência da ARMM de 7 vezes maior 
nos indivíduos com BS comparados com indivíduos normais (Dutra et al., 2009).  
 
1.2 Epidemiologia do Bruxismo do Sono 
Diferentes métodos de pesquisa têm sido utilizados nos estudos 
epidemiológicos sobre Bruxismo. Questionários, entrevistas por telefone, relatos e 
exame clínico são os mais utilizados, não existindo até o momento estudos 
baseados em dados polissonográficos. A análise dessas diferentes metodologias, 
critérios e amostras, indica que a prevalência do bruxismo é muito variável em 
todas as faixas etárias, havendo dificuldade de se conhecer realmente qual é 
essa prevalência (Reding et al., 1966; Lavigne e Montplaisir, 1994; Ohayon et al., 
2001; Kato et al., 2011). 
A partir da diversidade dos dados epidemiológicos existentes, aceita-
se que o bruxismo em vigília ocorre em cerca de 20% da população geral, 
enquanto o BS em cerca de 8% (Reding et al., 1966; Glaros, 1981). Os relatos de 
ranger os dentes durante o sono são mais frequentes na infância, ocorrendo em 
cerca de 14% das crianças, e reduzem com a idade, atingindo cerca de 8% dos 
adultos e 3% das pessoas acima de 65 anos de idade (Lavigne e Montplaisir, 
1994; Laberge et al., 2000).  
Em um estudo realizado entre 2.290 estudantes da Universidade de 




encontradas prevalências de 5,1% e 15,1% de BS entre estudantes com idade 
variando entre 16 e 36 anos e 3 e 17 anos, respectivamente. Além disso, não 
houve diferença estatisticamente significante entre os sexos. (Reding et al., 1966).  
Ingervall e colaboradores (1980) avaliaram a prevalência das 
disfunções mandibulares, utilizando questionários e exame clínico em 389 militares 
suecos do sexo masculino, com média de idade de 32 anos. O hábito de ranger os 
dentes foi encontrado em 12,8% da amostra. Em uma pesquisa em larga escala, 
conduzida no Canadá, foram avaliados 2.019 indivíduos com idade superior a 18 
anos, por meio de questionário, foi encontrada uma prevalência de 25% de 
Síndrome das Pernas Inquietas (SPI) e 8% de Bruxismo do sono. Encontraram 
também que diferentemente da SPI, a prevalência do BS diminuiu com a idade. 
Apenas 10% dos sujeitos que relataram ranger os dentes queixaram-se de 
sintomas relacionados a SPI (Lavigne e Montplaisir, 1994). Um estudo populacional 
multicêntrico (Reino Unido, Itália e Alemanha), realizado com 13.057 indivíduos 
com idade acima de 15 anos, entrevistados por telefone, mostrou que 8,2% dos 
indivíduos relatavam ranger dos dentes durante o sono e que a metade 
apresentava desconforto muscular ao acordar, necessidade de tratamento dentário 
ou perturbavam o sono do parceiro de quarto. Os autores realçaram o fato de que o 
BS não se restringe a problemas odontológicos ou musculares, pois tem como 
indicadores de risco alguns distúrbios de sono, como a apnéia obstrutiva do sono 
(OR=1,8) e o ronco intenso (OR=1,4), vida altamente estressante (OR=1,3) e 
transtornos de ansiedade (OR=1,3) (Ohayon et al., 2001). Em outro estudo com 
965 indivíduos turcos (472 homens e 493 mulheres), com idade variando entre 7 e 
19 anos, foi investigada a relação entre fatores oclusais e BS (avaliação por 
questionários e exame clínico), bem como a diferença entre os sexos. Os 
resultados mostraram diagnóstico de BS em 12,6% de toda a amostra e não houve 
diferença estatisticamente significante entre os sexos. Além disso, nenhuma 




Cheifetz e colaboradores (2005) avaliaram os resultados obtidos por 
questionários respondidos pelos pais de 854 crianças, as quais foram 
selecionadas de 5 clínicas pediátricas em Boston (EUA), com média de idade de 
8,1 anos. Encontraram uma prevalência de 38% de BS. Além disso, história 
familiar, dormir com as porta do quarto aberta, babar, falar durante o sono e 
alterações psicológicas foram significantemente associadas com o BS. Em um 
estudo realizado com o objetivo de avaliar a prevalência dos distúrbios de sono 
em 3,047 crianças da escola primária em Hong Kong (média de 12 anos), foram 
encontradas as seguintes prevalências: ronco (10,9%), apneia do sono (1,5%), 
enurese noturna (5,1%) e hábito de ranger os dentes (20,5%). Uma associação 
entre o hábito de ranger os dentes e ronco também foi encontrada. Para a 
realização desta pesquisa, os pais das crianças selecionadas foram orientados a 
observar o sono de seus filhos por uma semana, e então, responderam a uma 
entrevista realizada por telefone (Ng et al., 2005). Em três estudos 
epidemiológicos realizados com a população da cidade de São Paulo em 1987, 
1995 e 2007, utilizando questionário como instrumento de diagnóstico foram 
encontradas as seguintes prevalências do bruxismo do sono 3,2%, 3,8% e 9,3%, 
respectivamente (Santos-Silva et al., 2010).  
Em um trabalho recente realizado no Japão, os autores investigaram 
se a idade está associada com queixas de BS, independente da perda dos 
dentes. Foram avaliados 1.930 indivíduos, com idade entre 18 e 89 anos. A coleta 
de dados foi realizada por exame clínico e questionário. Concluíram que a 
prevalência do BS foi de 8% e foi maior nos grupos com idade entre 30-39 
(11,5%) e 40-49 (10,5%) anos, quando comparados com o grupo acima de 60 
anos de idade, que apresentaram uma prevalência de 4,6%. Esse estudo japonês 
demonstrou que queixas de BS estão associadas com a idade, 




1.3 Etiologia e Fisiopatologia do Bruxismo do Sono 
Primeiramente, uma reflexão entre fatores de risco e indicadores de 
risco se faz necessária. Fatores de risco são observados em estudos 
longitudinais, como parte de uma cadeia causal que aumenta diretamente a 
probabilidade de ocorrer a doença, enquanto os indicadores de risco são fatores 
de risco em potencial, derivados de estudos transversais que apenas sugerem 
associações. Deste modo, os fatores etiológicos do Bruxismo encontrados na 
literatura, deveriam ser mais apropriadamente considerados indicadores de risco. 
Sua etiologia é multifatorial e muitas teorias etiológicas têm sido propostas ao 
longo dos anos (Lobbezoo et al., 2006) (Tabela1). Uma quantidade consistente de 
artigos na literatura sugere uma pequena ou quase nenhuma influência sensorial 
motora periférica, ou seja, a etiopatonegia do Bruxismo está mais associada a 
fatores relacionados ao Sistema Nervoso Central (SNC) (Lobbezoo e Naeije, 
2001; Kato et al., 2003b,c; Lavigne et al., 2007). Os indicadores de risco do BS 
podem ser agrupados em periféricos ou centrais como mostra a tabela abaixo. 
 
  





Tabela 1. Revisão de alguns indicadores de risco descritos na literatura em 
relação ao Bruxismo do Sono, incluindo as disponibilidades de 
evidências. 
Indicador de Risco Evidência 
Morfológica  
Anatomia do esqueleto orofacial Ausente 
Morfologia da oclusão dental e articulação Ausente 
Psicossocial  
Ansiedade/Estresse Crescendo 
Personalidade (ex.: competitividade) Crescendo 
Fisiológico e Biológico  
Injúria traumática Presente 
Genética (hereditariedade) Crescendo 
Despertar durante o sono Presente 
Distúrbios respiratórios durante o sono Presente 
Neuroquímicos Presente 
Fatores Exógenos  
Medicações (ex.: inibidores da receptação da serotonina) Presente 
Drogas ilícitas (ex.: ecstasy) Presente 
Álcool, cafeína e nicotina Presente 
Adaptado de Lobbezoo et. al., 2006 
 
A oclusão dentária já foi considerada por muito tempo na 
odontologia como o principal fator etiológico do bruxismo. Ramfjord em 1961 
estudando 34 sujeitos antes e após o desgaste seletivo (ajuste oclusal) mostrou 
uma atividade eletromiográfica aumentada nos indivíduos em que não 
apresentavam coincidência entre a relação cêntrica e a máxima intercuspidação 
habitual. Em adição, foi encontrada diferença estatisticamente significante entre 
fatores oclusais e hábitos parafuncionais em crianças com idade entre 7 e 15 
anos (Widgorowicz-Makowerowa et al., 1979; Nilner, 1983). Entretanto, estudos 




significante na etiologia de eventos de Bruxismo. Rugh e colaboradores, em 1984, 
estudaram a influência de interferências oclusais induzidas pela colocação de 
coroas na região dos dentes molares, na atividade dos músculos mastigatórios 
durante o sono. Diferentemente dos resultados obtidos por Ramfjord (1961), as 
interferências oclusais artificias levaram a uma diminuição significativa da 
atividade muscular em 90% dos casos. Em outro trabalho, Demir e colaboradores 
(2004) avaliaram a relação entre fatores oclusais e Bruxismo entre 965 crianças 
(472 meninos e 493 meninas), com média de idade de 12,8 anos, selecionadas 
de 4 diferentes escolas em Konya (Turquia). A amostra foi distribuída em 2 
grupos, com e sem bruxismo, e foi baseada em exame clínico e questionários. Os 
resultados mostraram uma prevalência de Bruxismo de 12,6%. Além disso, não 
houve associação estatisticamente significante entre Bruxismo e fatores oclusais.  
Lobbezoo e colaboradores (2001) avaliaram 26 medidas de padrão 
oclusal e 25 medidas angulares e lineares (cefalometria) em 20 indivíduos (10 
com e 10 sem diagnóstico de Bruxismo do Sono) e não observaram diferença 
estatisticamente significante entre os grupos em relação a morfologia orofacial. 
Em outro estudo, foi confirmada uma baixa associação entre oclusão e Bruxismo 
(Manfredini et al., 2004). Embora a má oclusão não deva ser considerada como 
um fator etiológico do bruxismo, Sugimoto e colaboradores (2011) sugerem que a 
atividade muscular durante os eventos de bruxismo pode ser reduzida 
controlando o padrão do contato oclusal.  
Outro indicador de risco, embora controverso, que parece influenciar 
a atividade do Bruxismo é o psicossocial (estresse, depressão, ansiedade e 
competitividade) (Ahlberg et al., 2004). Rugh e Solberg (1975) demonstraram 
repetitivamente que o estresse diário é refletido em atividades motoras noturnas 
do músculo masseter. Rao e Glaros (1979) compararam um grupo de indivíduos 
com BV com outro sem diagnóstico de bruxismo e concluíram que a atividade 




grupo. Além disso, os bruxistas responderam mais ao estresse quando 
comparados com os indivíduos normais.  Um outro estudo com 20 bruxistas e 10 
indivíduos controles, mostrou uma correlação positiva entre o aumento de 
catecolaminas na urina de sujeitos com um alto nível de atividade muscular do 
músculo masseter (Clark et al., 1980). Em um estudo epidemiológico com 13.057 
entrevistas por telefone, com indivíduos da Alemanha, Itália e Reino Unido, 
concluiu-se que uma vida altamente estressante é um significante indicador de 
risco para o BS (Ohayon et al., 2001). Pierce e colaboradores (1995) avaliaram 
100 indivíduos diagnosticados com BS, por meio de um aparelho portátil de 
eletromiografia, por um período de 15 dias, e concluíram que apenas 8 deles 
apresentaram uma correlação positiva entre estresse e atividade eletromiográfica 
do músculo masseter.  Em outro trabalho, os autores não conseguiram 
demonstrar uma associação entre estresse e BS (Watanabe et al., 2003). Em 
adição, Dal-Fabbro (1996) estudando um indivíduo por 30 noites consecutivas, 
observou correlação moderada entre ansiedade e BS. Embora não conclusivas, 
vem crescendo as evidências científicas dos indicadores psicossociais na gênese 
do BS. Em estudos mais recentes realizados por Manfredini & Lobbezoo (2009), 
foi observada uma maior associação dos indicadores psicossociais com o BV do 
que com o BS (OR=1,3). Em adição, Bayar e colaboradores (2012) avaliaram a 
prevalência de sintomas psicossociais, por meio de questionário e exame clínico 
como instrumento de diagnóstico e concluíram que os pacientes com BV 
apresentaram maiores scores do que os pacientes com BS e o grupo sem 
diagnóstico de Bruxismo. 
Há fortes evidências que traumas cerebrais bem como psiquiátricas 
e neurológicas implicam em um aumento da atividade motora (Lobbezoo et al., 
2006). Embora nenhum marcador genético tenha sido encontrado no Bruxismo, 
cerca de 50% dos indivíduos com BS apresentam um parente direto que range ou 




estudo com gêmeos concluiu-se uma taxa de concordância de 97% entre gêmeos 
monozigóticos e de 61% nos dizigóticos (Lindqvist, 1974; Hublin et al., 1998). 
Atualmente, o BS como sendo secundário ao despertar é a hipótese 
etiológica com maior evidência científica. Uma alta frequência da ARMM está 
muito associada a eventos fisiológicos relacionados ao despertar. A ARMM é a 
atividade motora orofacial mais freqüente em indivíduos com BS e pode vir 
acompanhada de ranger dos dentes (com ou sem ruído), ocorre mais no sono 
superficial e é comumente associada com alterações polissonográficas 



















Atividade alfa e delta no EEG
1a batida cardíaca com início 
da Taquicardia
Tônus do suprahióde
Início do AMMR do masseter 
e ranger de dentes
Sequência de tempo
. . . . . . . . . . 4 a 8 minutos
. . . . . . . . . . . . 4 segundos
. . . . . . . . . . . . . 1 segundo





Encontramos na literatura trabalhos mostrando uma associação do 
BS com distúrbios respiratórios. Cinquenta por cento dos indivíduos com Ronco, 
Síndrome da Resistência das Vias Aéreas e 30% de sujeitos com Síndrome da 
Apneia Obstrutiva do Sono apresentam queixas de BS (Gold et al. 2003). 
Segundo Ohayon e colaboradores (2001), sujeitos com diagnóstico de Ronco e 
de Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono apresentaram um maior risco de 
relatarem queixas de BS (OD de 1,4 e 1,8, respectivamente). Entretanto, as 
ativações cerebral e cardíaca pouco antes dos eventos de bruxismo também 
podem ser em resposta a um quadro respiratório, na forma de evento obstrutivo 
ou restrição ao fluxo aéreo.  
Recentemente Khoury e colaboradores (2008) observaram um 
aumento no padrão respiratório caracterizando o início do bruxismo em uma 
sequência de despertares em 20 pacientes com bruxismo sem distúrbio 
respiratório do sono. Quatro segundos antes da AMMR a amplitude da respiração 
foi aumentada e atingiu o máximo durante a AMMR, seguindo um rápido retorno 
após o término desta atividade motora. A amplitude respiratória foi 11 vezes maior 
quando o despertar ocorreu com ARMM do que quando o despertar ocorreu 
isoladamente. 
Pouco antes dos eventos de BS ocorre também um aumento na 
atividade dos músculos de abertura mandibular, provavelmente em resposta à 
retrusão mandibular durante os episódios de apneia do sono, ocorrendo então 
uma protrusão e abertura da via aérea (Hallowell et al., 1991; Lavigne et al., 
2001b). Foi descrita uma co-ativação dos músculos genioglosso, pterigóideo 
lateral e masseter após um episódio de apneia do sono, com o objetivo de 
estabilizar a mandíbula para prevenir sucessivos colapsos na via aérea superior  




Sabe-se que o sono está associado a uma redução do fluxo aéreo, 
perda do controle respiratório voluntário e redução da atividade muscular 
(patência de via aérea), com alteração na posição mandibular (retrusão) e lingual. 
Acredita-se, assim, que a via aérea dos indivíduos com BS seja predisposta a 
uma redução na passagem de ar e ao aumento na sua resistência (Khoury et al., 
2008). 
Por outro lado, o aumento da ARMM relacionada ao BS pode estar 
associada com a necessidade de um aumento do fluxo salivar durante o sono, 
com o objetivo de lubrificar os tecidos oro-esofágicos (Lavigne et al., 2008). 
Quando acordado, deglutimos entre 25 e 60 vezes por hora. Durante o sono, essa 
frequência cai entre 2 e 9 vezes por hora. Observaram também que a maioria dos 
indivíduos com BS raramente deglutem (sugerindo uma baixa quantidade de 
saliva enquanto dormem) e que metade dos episódios de bruxismo terminavam 
com um amplo movimento de deglutição. Uma hipótese é que esta atividade 
motora pode contribuir para aumentar a liberação de saliva com o objetivo de 
proteger a integridade e a saúde das estruturas oroesofágica. Desta forma, tanto 
a deglutição quanto a ARMM parecem ser parte da ativação do despertar (Thie et 
al., 2002). 
Uma hipótese para a deglutição aumentada nesses pacientes é a 
presença de refluxo gastroesofágico (RGE), muitas vezes assintomático. Foi 
observado que aproximadamente 60% dessas atividades musculares ocorreram 
durante episódios de refluxo gastroesofágico. Em outras palavras, o refluxo 
levaria ao despertar, o despertar levaria à ARMM, que poderia ser seguida de 
deglutição, sendo o bruxismo secundário ao RGE, via despertar, ou junto à 
deglutição. Acredita-se que o contato dental aqui, poderia servir, assim como na 
mastigação, como estímulo aos mecanoceptores do ligamento periodontal para 




exacerbante para o desgaste dental, e necessita de mais investigações (Miyawaki 
et al., 2003). 
Quanto aos neurotransmissores, existem indícios da participação da 
neurotransmissão dopaminérgica e serotoninérgica na gênese e na modulação do 
BS. Para uma maior compreensão destes mecanismos, alguns conceitos 
referentes à anatomia relacionada aos núcleos da base devem ser elucidados. Os 
núcleos da base são constituídos por vários núcleos subcorticais interconectados 
com projeções principais para o córtex cerebral, tálamo e certos núcleos do tronco 
encefálico. Eles recebem importante aferência do córtex cerebral e do tálamo e 
enviam suas eferências de volta para o córtex pré-frontal, pré-motor e motor (por 
meio do tálamo) e para o tronco encefálico. Os quatro núcleos principais dos 
núcleos da base são: o estriado, o globo pálido, a substância negra e o núcleo 
subtalâmico. O estriado é subdividido em núcleo caudado, putâmen e estriado 
ventral (núcleo acumbens) (Figura 2). Assim, estes núcleos intrínsecos 
relacionam-se com a motricidade somática, especialmente no controle dos 
movimentos involuntários e automáticos. As projeções dopaminérgicas localizam-
se na área tegmental ventral e na parte compacta da substância negra 
(mesencéfalo). O sistema dopaminérgico, principalmente as vias meso cortical e 
nigro estriatal modulam a atividade motora. Um desequilíbrio nos disparos destes 
























Figura 2. Desenho Esquemático dos Núcleos da Base.  Fonte: Rubin e Safdieh, 2008 
 
Segundo Micheli e colaboradores (1993) o uso crônico de drogas 
antidopaminérgicas pode causar hipersensibilidade dos receptores 
dopaminérgicos, aumentando a atividade oral motora. Por outro lado, foi 
encontrado que doses baixas de L-dopa diminuem os episódios de ranger de 
dentes em indivíduos com BS (Lobbezoo et al., 1997). 
Os antidepressivos inibidores da recaptação da serotonina diminuem 
os disparos dopaminérgicos das vias mesocortical e nigroestriatal, desinibindo o 
córtex pré-frontal, acarretando movimentos oromandibulares e ranger de dentes 
(Alóe, 2009; Ellison e Stanziani, 1993; Bostwick & Jaffee, 1999).  Substâncias 
como anfetaminas, neurolépticos, álcool, cafeína, nicotina, drogas ilícitas como 
ecstasy e cocaína podem induzir um estado hiperdopaminérgico, causando 




Consumidores de bebidas alcoólicas, cafeína e fumantes apresentaram um maior 
risco de relatarem BS, com uma razão de chance de 1,8; 1,4; e 1,3, 
respectivamente (Ohayon et al., 2001).   
A inervação motora dos músculos da mastigação provém do núcleo 
motor no nervo trigêmeo. Embora o córtex apresente um papel importante na 
atividade oral motora, como vimos até o momento, o tronco encefálico tem por 
encargo a manutenção da homesostase e o controle das funções subconscientes 
do corpo. Na formação reticular, no interior do tronco encefálico, existe um 
conjunto de neurônios que controla as atividades rítmicas dos músculos, tais 
como, respirar, caminhar e mastigar conhecido como centro gerador de padrões 
(CGP). Lund (1991) e Nakamura & Katakura (1995) propuseram que impulsos 
oriundos de fibras nervosas corticonucleares estimulam neurônios da formação 
reticular, que por intermédio de interneurônios ativam os motoneurônios do núcleo 
motor do nervo trigêmeo, produzindo os movimentos mandibulares (Figuras 3 e 
4). Entretanto, a formação reticular, com influência de outras estruturas do SNC, 
pode criar atividade adicional do músculo, não relacionada com a realização de 
uma tarefa específica. Estas atividades podem ter efeitos dramáticos na função 








































































Curiosamente, no BS, ao contrário da mastigação, ocorre uma co-
contração dos músculos mastigatórios (Lavigne et al., 2003) e a neurobiologia 
deste fenômeno ainda é pobremente entendida (Lavigne et al., 2007).  
Sabe-se que o sono normal é composto de ciclos com quatro fases 
(estágios 1, 2, 3 e 4), que variam do sono leve ao profundo (sono não-REM), em 
associação à fase denominada de sono REM (rapid eyes movement - movimentos 
oculares rápidos) ou paradoxal (Rechschaffen & Kales, 1968). As porcentagens dos 
diversos estágios do sono são: estágio 1, até 5%; estágio 2, de 45 a 55%; estágio 
3, até 8%; estágio 4, até 15%; e sono REM, de 20 a 25%. O primeiro terço do 
período de sono apresenta um predomínio do sono profundo (sono de ondas 
lentas), enquanto que no último período há um predomínio do sono REM (Lavigne 
et al., 2003). O BS ocorre em todas as fases do sono, com predomínio no estágio 2. 
Nem sempre é acompanhado por ruídos dentários e não se sabe a razão pela qual 
ele ocorre em alguns indivíduos, já que grande parte da população também 
apresenta movimentos mandibulares rítmicos, mas não com a intensidade e 
frequência que caracterizam o bruxismo do sono (Gastaut et al., 1965; Lavigne et 
al., 2001b). Em geral, a arquitetura de sono é normal, assim como a densidade do 
sono de ondas lentas. Os episódios do BS estão associados aos despertares, 
como vimos anteriormente, havendo uma correlação positiva entre despertares por 
hora e o número de episódios de BS (Dal-Fabbro et al., 1996). Entretanto, como a 
quantidade de despertares nos sujeitos com BS está no limite superior da 
normalidade (10 a 15/h), comumente os pacientes não apresentam queixas de 
sono não reparador (Lavigne et al., 2001b). Esse conjunto de evidências indica que, 
embora não ocorram alterações na arquitetura do sono de pessoas com BS, podem 
existir alterações em sua microestrutura (Malacuso et al., 1998; Huynh et al., 2006). 
Baseados nesses dados, Lavigne e colaboradores (2007) 




sugerem que a episódica e transitória ativação do sistema ascendente de 
despertar, ativaria os músculos da mastigação devido a algum possível fator de 
excitação ou desinibição existente nos neurônios motores do trigêmeo ou nos 
interneurônios do CGP, na formação reticular trigeminal.  
 
1.4 Manifestações clínicas do bruxismo do sono 
Além de perturbar o sono dos familiares ou companheiros de quarto, 
o bruxismo do sono pode provocar diversos problemas que, em sua maioria, 
atingem o aparelho mastigatório (Ware e Rugh, 1988; Lavigne et al., 2007). Essas 
complicações, naturalmente, não são uniformes em sua expressão, pois 
dependem do tipo, intensidade e variabilidade dos eventos que ocorrem durante o 
sono. Assim, são citadas as seguintes e possíveis complicações: desgaste 
dentário anormal, hipertrofia do masseter, lesões nas articulações 
temporomandibulares (ATM), sensibilidade e/ou dor de dente, desconforto 
dentário ao acordar, cansaço facial matinal, dor facial e dor de cabeça (AASM, 
2005), sendo que, neste caso, a região fronto-temporal bilateral é mais 
frequentemente afetada (Camparis e Siqueira, 2006).  
A ATM também sofre alterações estruturais, particularmente no BS 
moderado a grave, no qual os ruídos articulares são mais frequentes, 
comparativamente a indivíduos sem histórico de bruxismo. Sinais e sintomas de 
inflamação aguda da ATM, como a capsulite e a sinovite, são mais frequentes 






1.5 Bruxismo do Sono e dor músculo-esquelética por disfunção temporo 
mandibular (DTM) 
O BS é uma das queixas frequentes dos pacientes que procuram 
atendimento à saúde por queixas de dores crônicas na face ou na cabeça (Van der 
Zaag et al., 2005; Camparis e Siqueira, 2006). Entretanto, bruxistas com dor não 
apresentam alteração na arquitetura do sono (Camparis e Siqueira, 2006). Mesmo 
não sendo possível estabelecer uma relação causa-efeito entre as duas entidades 
(Lobbezzo e Lavigne, 1997), vários estudos mostram nítida associação (OR=4,2 e 
8,4) entre queixas concomitantes de BS e dor crônica da musculatura mastigatória, 
o que sugere a participação do BS nessas condições álgicas (Huang et al., 2002; 
Velly et al., 2003). O bruxismo está relacionado à piora de dor facial crônica, o que 
exige maior necessidade de medicação e procura por assistência à saúde (Molina 
et al., 2000). Sinais e sintomas de DTM, como dificuldade de movimentar a 
mandíbula, sons articulares, dor no movimento mandibular, sensação de rigidez ou 
cansaço muscular e dor no pescoço, são mais frequentes em pacientes com relato 
de bruxismo e DTM (Ciancaglini et al., 2001; Svensson et al., 2008). Portanto, o 
Bruxismo é um fator de risco para dor por disfunção mandibular e novos estudos 
são necessários, principalmente separando o BS daquele que ocorre em vigília 
(Lobbezoo & Lavigne, 1997; Van Selms et al., 2004). 
 
1.6 Bruxismo do Sono – critérios para o diagnóstico clínico  
Como podemos observar, o BS é uma ameaça à integridade das 
estruturas do sistema estomatognático, principalmente se a magnitude e direção 
das forças excederem a capacidade adaptativa deste sistema. Porém, é 
importante ressaltar que um diagnóstico precoce desta atividade rítmica 




Os questionários são instrumentos bastante utilizados, tanto por 
clínicos quanto por pesquisadores, para o diagnóstico do BS. O relato de apertar ou 
ranger os dentes são úteis para avaliação da presença ou ausência desta atividade 
motora. Algumas perguntas sugeridas na literatura são listadas abaixo (Lavigne et 











Além dos questionários, alguns sinais e sintomas (manifestações 
clínicas), devem ser criteriosamente avaliados no sentido de auxiliar no diagnóstico 
deste distúrbio (AASM, 2005). 
De acordo com a AASM, 2005, os critérios clínicos para o diagnóstico 
do Bruxismo do Sono são os seguintes (critério A associado a pelo menos um dos 
sinais e sintomas do critério B ou associado ao critério C): 
A. O paciente relata ou é consciente de sons de ranger os dentes 
ou de apertar os dentes durante o sono; 
B. Um ou mais dos seguintes itens está presente: 
i. Desgaste anormal de dentes. 
 Você é consciente de ocasionalmente ou frequentemente apertar ou 
ranger os dentes enquanto dorme? 
 Alguém já lhe disse que você range os dentes enquanto dorme? 
 Você já observou um travamento da mandíbula ou dificuldade de abrir a 
boca ao acordar? 
 Você já notou sensibilidade ou fadiga nos músculos da face, dentes ou 
gengiva ao acordar? 
 Você já acordou com dor de cabeça, dor nas costas ou dor no pescoço? 




ii. Desconforto na musculatura mastigatória, fadiga ou 
travamento dos dentes durante o sono. 
iii. Hipertrofia do músculo masseter quando em forte 
apertamento voluntário dos dentes. 
C. A atividade dos músculos da mastigação não é melhor 
esclarecida por outro distúrbio do sono; por transtorno 
neurológico ou médico; por abuso de medicação, ou por 
problemas por uso de substâncias. 
 
Outros métodos para diagnóstico, como os aparelhos intraorais, tem 
como objetivo avaliar a quantidade de facetas de desgaste destes instrumentos, 
bem como mensurar a força da mordida exercida sobre eles. Entretanto, a 
desvantagem destes dispositivos se deve ao fato deles interferirem na atividade 
oromandibular durante a noite, bem como detectar alguns movimentos não 
compatíveis com o BS como resmungar, falar, mexer a cabeça, deglutir e coçar 
(Nishigawa et al., 2001; Baba et al., 2003; Yamaguchi et al., 2012). 
Outros movimentos orofaciais que ocorrem durante o sono, como o 
mioclonus mandibular, podem ocorrer em cerca de 10% dos pacientes que 
apresentam bruxismo do sono (AASM, 2005), sendo possível a distinção dos 
eventos do BS, desde que se adotem os critérios sugeridos por Lavigne e 
colaboradores em 1996. Do mesmo modo, deve-se distinguir de distúrbios 
respiratórios, engolir anormal, terror noturno, despertares confusos, discinesia 





1.7 Bruxismo do Sono – critérios para o diagnóstico polissonográfico  
O BS é detectado com eletromiografia (EMG) através do registro da 
função muscular mastigatória durante o sono. Em condições ideais, essa EMG 
deve fazer parte de um exame mais completo, a polissonografia (PSG). A PSG 
registra, em uma noite inteira, os principais eventos fisiológicos do sono por meio 
de eletrodos e sensores especiais e nos possibilita diagnosticar se os eventos de 
bruxismo estão realmente ocorrendo durante o sono e se estão relacionados a 
outros distúrbios ou a despertares, e em que fases do sono ocorrem. O uso de 
áudio e vídeo durante a PSG auxilia a diferenciar os comportamentos que 
interessam dos que não interessam e constitui hoje o método padrão ouro no 
diagnóstico do BS por permitir uma abordagem quantitativa mais válida e 
confiável das atividades oromandibulares. Deve ser usado pelo menos um canal 
de eletromiografia (EMG) de masseter na montagem convencional da PSG (EMG 
de mento e pernas, eletrocardiograma, eletroencefalograma, eletrooculograma e 
atividade respiratória). Entretanto, a condição ideal deve incluir EMG bilateral de 
masséter e temporal, além do monitoramento audiovisual durante a PSG (Kato et 
al., 2003b; Kato et al., 1999). 
O exame de PSG nos permite, através de métodos previamente 
desenvolvidos, estagiar os eventos de bruxismo. O estagiamento manual dos 
eventos de bruxismo exige treinamento e precisão e é uma tarefa mandatória, já 
que os sistemas disponíveis não o fazem de forma automática. Os eventos 
musculares ocorrem na forma de episódios, que são constituídos por surtos de 
atividade muscular e podem ser de três tipos diferentes: fásico, tônico ou misto 
(Kato et al., 2003b; Iber et al., 2007).  
 Evento fásico ou rítmico: ocorrem pelo menos 3 surtos breves na 




intervalo. Essas contrações musculares rítmicas são características 
do ranger de dentes. 
 Evento tônico ou mantido: episódio com surto mantido por mais 
de 2 segundos. O apertamento é caracterizado por esse tipo 
contração. 
 Misto: combinação dos dois padrões. 
 
Um fator importante a ser considerado é a necessidade da noite de 
adaptação para esses pacientes. Sabe-se que na prática clínica isso nem sempre 
é possível. Sabe-se que existe o efeito da primeira noite de sono no laboratório, o 
que pode resultar num aumento na variabilidade dos parâmetros de sono. Além 
disso, o BS apresenta uma variabilidade intrínseca a esse distúrbio, estimada em 
20 a 25% na freqüência de eventos por hora de sono (Dal-Fabbro, 1996; Lavigne 
et al., 2001a). 
Os critérios propostos para pesquisa na área de sono e bruxismo 
foram validados por Lavigne e colaboradores em 18 pacientes com bruxismo do 
sono e 18 voluntários normais (Lavigne et al., 1996). Esses critérios foram 
capazes de classificar mais de 80% os indivíduos com BS comparados a 
controles. Atualmente esses critérios têm sido confrontados com os critérios 
propostos em 2007 pelo manual padrão de estagiamento de eventos do sono 
baseado numa força tarefa da AASM (American Academy of Sleep Medicine), 





Tabela 2. Critérios Possinográficos do Bruxismo do Sono.  
     
 




Montagem Convencional com EMG 
Mentoniano + EMG Masseter e Temporal 




MUSCULAR (EM VIGÍLIA, 
ANTES DO EXAME) 




 PONTO DE CORTE DOS 
EVENTOS 
MUSCULARES 
Pelo menos 10% do AVM (apertamento 
voluntário máximo, obtido na calibração 
muscular antes do exame) 
elevações na EMG do mento 
com 2x amplitude basal 
 
 
TIPOS DE EPISÓDIO 
Fásico (breves surtos) = ranger Fásico (breves surtos) = ranger  
 Tônico (mantido) = apertamento Tônico (mantido) = apertamento  
 Misto Misto  
 INTERVALO ENTRE 
EPISÓDIOS 
3 segundos 3 segundos 
 
 
DURAÇÃO (EPISÓDIO E 
SURTOS) 
Fásico: pelo menos 3 surtos de 0.25 a 
2seg de duração cada 
Fásico: pelo menos 3 surtos de 
0.25 a 2seg de duração cada 
 
 Tônico: um surto com duração maior ou 
igual a 2seg 
Tônico: um surto com duração 




mais de 4 episódios por hora de sono, 
__________ 
 
 mais de 6 surtos por episódio e/ou  
 mais de 25 surtos por hora de sono  
 RUÍDO DENTAL 
DURANTE O SONO 
Pelo menos 2 ruídos audíveis de ranger 
pelo menos 2 ruídos audíveis de 
ranger 
 
     
Adaptado Dal Fabbro et al. (2008). 
 
 
Como grande maioria dos episódios é do tipo ranger ou misto, foi 
sugerido denominar esse padrão eletromiográfico de ARMM (Lavigne et al., 
1996). A necessidade de dar uma denominação para esses eventos se deveu ao 
fato que esses eventos podem ocorrer em sujeitos normais, sendo o BS o 




durante o sono cerca de 1 a 2 vezes por hora, enquanto em quem tem BS, a 
frequência é da ordem de 4 a 12 vezes por hora de sono (Lavigne et al., 2008). 
Além disso, nos indivíduos portadores de BS a amplitude eletromiográfica, que 
reflete a intensidade da atividade muscular, é 30 a 50% maior do que nos sujeitos 
sem BS (Kato et al., 2003a). Entretanto, parece que existem grupos com 
diferentes gravidades desse distúrbio de sono, como demonstrado ao avaliar 100 
pacientes com relatos de BS ocasional a frequente dos quais 49% apresentaram 
baixa frequência de eventos (2,3 ± 0,2 eventos de ARMM por hora de sono), 37% 
frequência moderada (6,2 ± 0,3 eventos de ARMM por hora de sono) e apenas 
13% dos indivíduos apresentaram alta frequência de eventos (9,6 ± 0,8 eventos 
de ARMM por hora de sono). O interessante é que na primeira consulta, 100% 
dos indivíduos do grupo com alta frequência, 89% do grupo moderado e 47% do 
grupo leve relataram o ranger de dentes ocorrendo pelo menos três vezes por 
semana e 8 dos 42 voluntários do grupo controle apresentaram episódios de 
ranger os dentes durante o sono. Pelos resultados obtidos nesse estudo, 
podemos constatar que o critério clínico da frequência relatada pelo paciente 
parece ser bastante questionável. Ou seja, se pensarmos no critério de corte de 
quatro eventos por hora de sono, os casos descritos nesse estudo como leves 
seriam descartados pelo critério acima. Devemos lembrar que os quadros leves 
constituem uma importante categoria, pois foi demonstrado que indivíduos com 
menos de dois eventos por hora de sono são mais propensos a desenvolver dor e 












Justif icativa  
29 
 
O BS afeta uma parcela importante da população geral. Sua 
etiologia continua sendo uma incógnita e, até o presente momento, não existe 
consenso sobre como tratá-lo. Por outro lado, suas manifestações clínicas são 
bem conhecidas e cursam com afecções de alta prevalência, como dor de dente, 
dor muscular mastigatória, dor facial e cefaléias. Sua associação com outros 
distúrbios do sono, como a apneia obstrutiva também é relevante pelo fator de 
risco que esta afecção representa à saúde geral. 
Até o presente momento, os estudos epidemiológicos do BS se 
valeram de questionários e informações subjetivas de que o indivíduo range ou 
aperta os dentes durante o sono. Os critérios diagnósticos baseados em 
registros polissonográficos até o presente momento ainda não foram aplicados 
em estudos epidemiológicos da população geral, não se tendo, portanto, 
evidências de que as questões dos questionários são ou não suficientes para 
identificar indivíduos com BS. 
A avaliação polissonográfica, portanto, tem papel fundamental no 
diagnóstico preciso do BS, podendo contribuir para justificar os critérios 
















1. Determinar a prevalência do BS na população adulta da cidade 
de São Paulo. 
2. Comparar o diagnóstico de BS obtido pelo questionário com o da 
PSG.  
3. Verificar associação entre BS e dor facial.  
4. Verificar associação entre BS com características 

















4.1 Seleção dos voluntários do EPISONO 
Este estudo epidemiológico, realizado entre julho a dezembro de 
2007, avaliou os distúrbios e fatores de risco do sono na população da cidade de 
São Paulo, Brasil, maior cidade do hemisfério Sul (www.ibge.gob.br), 
apresentando em janeiro de 2008 dez milhões oitocentos e oitenta e seis mil e 
quinhentos e 18 habitantes (10.886,518). O tamanho da amostra foi definido 
para estimar prevalências com 3% de precisão (Laberge et al., 2000). Os 
voluntários foram obtidos a partir de uma amostragem probabilística da 
população adulta (com idade entre 20 e 80 anos) da Cidade de São Paulo. O 
procedimento amostral utilizou a técnica de amostragem em três estágios (Kish, 
1965). No primeiro estágio, foram selecionados por sorteio, a partir de 4 regiões 
sócio-economicamente homogênicas do município, 96 distritos em que a cidade 
























Figura 5. Distritos da Capital (96) Classificados segundo o Índice Paulista de 
Vulnerabilidade Social (IPVS) Agregado. Adaptado de Ferreira et. al., 2006 
 
No segundo estágio, foram aleatoriamente selecionados 11 
domicílios, em cada distrito. Foram considerados apenas os domicílios de uso 
residencial, sendo excluídos, por exemplo, domicílios exclusivamente comerciais, 
hospitais, escolas, fabricas, etc. Nos casos de prédios, cada apartamento foi 
considerado como um domicílio. Por medidas de segurança e de endereço 
claramente determinados, foram excluídos favelas e cortiços. No terceiro estágio, 
um morador do domicílio sorteado foi aleatoriamente selecionado a partir de uma 
planilha pré-determinada pelo estatístico responsável. Isto é, foi elaborada uma 
lista dos moradores do domicílio, em ordem decrescente de idade, e, de acordo 
com o número do domicilio e com a quantidade de moradores, o voluntário foi 
aquele determinado na planilha. Após três tentativas frustradas de contato com o 
indivíduo sorteado, houve substituição do domicilio seguindo regras previamente 
estabelecidas. Foram excluídos da amostra grávidas, lactentes, indivíduos com 




trabalhem todas as noites da semana, além daquelas com menos de 20 e mais de 
80 anos de idade. A amostra total incluiu 1101 indivíduos para a adequada 
representatividade da população da cidade de São Paulo.  
Cada voluntário, no seu domicílio, foi entrevistado por pesquisadores 
do Instituto Datafolha, assinou o termo de consentimento livre e esclarecido, 
respondeu os questionários incluídos no Inquérito Domiciliar (Tabela 3) e foi 
convidado a realizar a polissonografia no Instituto do Sono/AFIP. Na data 
previamente agendada, o Instituto do Sono/AFIP foi responsável pelo transporte e 
jantar de cada voluntário. A chegada prevista foi de aproximadamente duas horas 
antes do horário habitual de dormir. Dos 1101 voluntários, previamente 
selecionados, 1042 aceitaram em vir ao Instituto do Sono e antes da preparação 
do registro polissonográfico, os questionários incluídos no Inquérito Institucional 
(Tabela 3) foram aplicados por psicólogos treinados, seguindo critérios pré-                                                                                                                                   
estabelecidos, bem como realizadas medidas de peso e altura para cálculo do 
índice de massa Corporal [IMC (normal=18,6-24,9 kg/m2; sobrepeso=25,0-29,9 
kg/m2; obeso=acima de 30 kg/m2)]. Em seguida, o voluntário estava livre para 
dormir no seu horário habitual (Santos-Silva et al., 2009). 
O protocolo de estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Universidade Federal de São Paulo (CAAE: 01570712.4.0000.5505 / 
No Parecer: 33132) e registrado no ClinicalTrials.gov Identifier NCT00596713. 







Tabela 3. Resumo dos questionários incluídos nos Instrumentos Domiciliar e 
Institucional. 
          















Critério de Classificação Econômica Brasil   
Questionário validado e estruturado com 15 questões, para avaliação da classe social da 
população brasileira  
  
  “Questionário de Sono UNIFESP"  
Questionário validado com 59 questões envolvendo rotina ocupacional, hábitos e problemas 
de sono  
  
  Índice de qualidade de sono de Pittsburgh  
Versão em português do instrumento com 9 questões validado em inglês, que fornece um 
escore de qualidade de sono  
  
  Índice de Gravidade de Insônia 
Versão em português do instrumento com 5 questões validado em inglês, que fornece um 
escore de gravidade de insônia  
  

















Sono geral – últimos seis meses  
Seleção de 21 questões, elaborada por painel de especialistas, sobre hábitos e 
comportamentos durante o sono, percepção subjetiva e manifestações físicas do sono 
  
  Escala Internacional de Pernas Inquietas  
Versão em português do instrumento com 5 questões validado em inglês, que fornece um 
escore de para presença e impacto do distúrbio 
  
  Bruxismo (Instituto do Sono/AFIP) – não publicado Sete questões para avaliação de queixas associadas à dor na face e ranger de dentes   
  Escala de Sonolência de Epworth  Escala com 8 questões que descrevem situações diárias, que avaliam a sonolência diurna,    
  Escala de fatiga de Chalder   
Versão em português do instrument com 14 questões validado em inglês que avalia 
mensurações de fadiga física e mental 
  
  Questionário de matutinidade-vespertinidade  
Versão em português do instrumento com 19 questões validado em inglês, que avalia 
preferências de rotinas matutina-vespertinas 
  
  
ASSIST – Envolvimento com álcool, tabaco e outras 
substâncias  
Versão em português do instrumento com 8 questões validado em inglês, que fornece risco de 
dependência 
  
  Saúde geral  Seleção de seis questões que avaliação saúde geral   
  Questionário cardiovascular  
Questionário com 5-questões, adaptado de um questionário validado em inglês, que avalia 
sintomas cardiovasculares 
  
  Questionário Respiratório  
Versão em português do instrumento com 18 questões validado em inglês, que fornece que 
investiga função pulmonar 
  
  WHOQOL-BREF para Qualidade de Vida  
Questionário validado em português com 26 questões que fornece escore para quarto 
domínios relacionados a qualidade de vida: saúde física, psicológica, relações sociais e 
ambientais 
  
  Questionário de memória prospectiva e retrospectiva  
Versão em português do instrumento com 16 questões validado em inglês, que avalia queixas 
prospectivas e retrospectivas considerando memória de curto e longo prazo, a partir de dicas 
internas e externas 
  
  Inventário Beck para ansiedade  
Questionário validado em português com 21 itens para sintomas de ansiedade, que fornece 
classificação para a gravidade da ansiedade 
  
  Inventário Beck para Depressão 
Questionário validado em português com 21 itens de sintomas de depressão, que fornece 
classificação para gravidade de depressão 
  
  
Questionário para mulheres (Instituto do sono/AFIP) – 
não publicado 
19 questões avaliando o ciclo menstrual   
  
Questionário para homens (Instituto do sono/AFIP) – 
não publicado  
Oito  questões avaliando problemas sexuais e de ereção   
  
Questionário Internacional de atividade física - IPAQ 
versão 6  
Versão em português do instrumento com 8 questões validado em inglês, que avalia atividade 
física habitual  
  
  Pré-sono – dia e noite anteriores  
Seleção de 26 questões, elaborada por painel de especialistas, que avalia aspectos do dia 
anterior à Polissonografia, que podem influenciar nos parâmetros do sono 
  
  
Avaliação otorrinolaringológica (Instituto do sono/AFIP) – 
não publicada 
Seleção de 20 questões, elaborada por painel de especialistas, que envolve queixas  e 
avaliação física da via aérea superior e estrutura óssea facial 
  
  Pós-sono  
Seleção de 19 questões, elaborada por painel de especialistas, que avalia a noite da 
polissonografia, incluindo desconforto, dor e percepção do sono 
  
  Relatório técnico  
24 questões e anotações referentes ao registro da polissonografia, preenchido pelo técnico de 
polissonografia durante o período do registro do sono 
  






4.2 Instrumentos de avaliação 
4.2.1 Questionários selecionados do projeto EPISONO: 
 Dados Cadastrais (Anexo 9.1). 
 Questionário de Sono UNIFESP: questionário validado com 59 
questões envolvendo rotina ocupacional, hábitos e problemas de 
sono (Braz et al., 1987) (Anexo 9.2). 
 Questionário de Berlin: avalia baixo ou alto risco para apneia do 
sono (Netzer et al., 1999) (Anexo 9.3). 
 Escala Internacional de Pernas Inquietas: versão em português do 
instrumento com 5 questões validado em inglês, que fornece um 
escore da presença e impacto do distúrbio (Abetz et al., 2006) 
(Anexo 9.4). 
 Questionário sobre Bruxismo do sono: 7 questões para avaliação 
de queixas associadas à dor na face e ranger de dentes (Anexo 
9.5) (Siqueira et al., 2009). 
 Escala de Fadiga de Chalder: Versão em português do instrumento 
com 14 questões validado em inglês, que avalia mensurações de 
fadiga física e mental (Chalder et al., 1993) (Anexo 9.6). 
 Inventário Beck para ansiedade: questionário validado em português 
com 21 itens para sintomas de ansiedade, que fornece classificação 
para a gravidade da ansiedade (Cunha, 2001) (Anexo 9.7). 
 Inventário Beck para Depressão: questionário validado em 
português com 21 itens de sintomas de depressão, que fornece 







Polissonografia completa, de noite inteira, foi realizada utilizando-se 
um sistema digital EMBLA S7000 (Medcare-Flaga hf. Medical Devices, EUA) 













Figura 6. Exame de polissonografia. 
 
Todos os sensores de registro foram fixados ao paciente, de 
maneira não invasiva, com a utilização de fita adesiva e/ou colódio elástico, com 
calibração prévia (Figura 6). Foram monitorizadas simultaneamente e 




a. Eletroencefalograma (EEG) (C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1) 
b. Eletrooculograma (EOG) (EOG-Esquerdo-A2, EOG-Direito-A1) 
c. EMG de superfície do músculo da região submentoniana, músculo 
tibial anterior, masseter, temporal e sétimo espaço intercostal 
d. Eletrocardiograma (derivação V1 modificada) 
e. Fluxo aéreo por termopar e cânula de pressão nasal 
f. Esforço respiratório do tórax (um canal) e do abdome (um canal) 
por pletismografia de indutância 
g. Ronco 
h. Posição corporal 
i. Saturação da oxi-hemoglobina (SpO2) 
 
Todos os registros PSGs foram realizados e estagiados de acordo 
com os critérios padronizados para estudos do sono (Rechtschaffen e Kales, 
1968). Os despertares, eventos respiratórios sono-relacionados e os movimentos 
de pernas foram mensurados de acordo com os critérios estabelecidos pelo 
Manual Padrão da Academia Americana de Medicina do Sono (Iber et al., 2007). 
A análise dos episódios eletromiográficos do BS foi realizada 
seguindo o Manual de Estagiamento do Sono e Eventos Associados da 
Associação Americana de Medicina do Sono (2007).  
Momentos antes de o indivíduo iniciar o sono, uma calibração foi 
realizada pedindo para que o indivíduo apertasse os dentes de forma leve, 
moderada e intensa, com o objetivo de assegurar um correto funcionamento da 


















Figura 7. Calibração dos eletrodos nos músculos masseter e temporal realizada antes do 
início do sono. 
 
Os critérios utilizados para o estagiamento do Bruxismo do Sono são:  
a. Cada episódio de bruxismo deve apresentar uma atividade EMG 
com amplitude de pelo menos 2 vezes a amplitude basal. 
b. O episódio fásico corresponde uma atividade EMG com pelo 
menos 3 surtos de 0,25 a 2 segundos de duração (Figura 8). 
c. O episódio tônico deve apresentar uma elevação do EMG de pelo 
menos 2 segundos de duração (Figura 9). 
d. O episódio misto corresponde a uma associação dos episódios 
fásicos e tônicos (Figura 10). 
e. Um período de pelo menos 3 segundos de atividade do EMG 





























































Figura 10. Exemplo de um episódio misto de Bruxismo do Sono. 
 
 
Após o término do exame foi realizada a contagem dos episódios por 
hora de sono, de acordo com os critérios polissonográficos para diagnóstico do 
Bruxismo do Sono preconizados pela Academia Americana de Sono (AASM, 
2005). Os indivíduos foram agrupados em sem Bruxismo (menos que 2 episódios 
por hora), Bruxismo leve (de 2 a 3,9 episódios por hora) e Bruxismo grave (4 ou 
mais episódios por hora) (Rompre et al., 2007). 
 
4.3 Seleção dos voluntários com e sem Bruxismo do Sono 
Na primeira parte deste estudo foram selecionados os voluntários 
que apresentaram diagnóstico de Bruxismo do Sono de acordo com a análise das 
respostas de duas perguntas de dois questionários (questionário institucional e 
domiciliar), ou seja, os indivíduos que responderam afirmativamente a pergunta 




clínicos da Academia Americana de Medicina do Sono (AASM, 2005) (subitens A 
e C), e que responderam ranger ou apertar os dentes diariamente, 3-6x/semana 
ou 1-3x/semana (semanalmente), de acordo com a resposta G da pergunta 1.46 
do Questionário de Sono (Braz et al., 1987) (Anexo 9.2). Ainda em relação a este 
último questionário, os indivíduos que responderam ranger os dentes 2-3x/mês, 
1x/mês ou menos do que 1x/mês, foram classificados no grupo que relatavam 
ranger os dentes ocasionalmente.  
Após a seleção destes indivíduos verificamos quantos desses 
voluntários diagnosticados com BS, por meio dos 2 questionários acima citados, 
apresentavam o mesmo diagnóstico após a leitura eletromiográfica dos músculos 
masseter e temporal nos exames polissonográficos. Deste modo, após o término 
desta fase do estudo, obtivemos um grupo com diagnóstico de BS, ou seja, os 
indivíduos que fizeram parte deste grupo apresentaram queixas semanais de BS 
(questionários), e este diagnóstico também foi confirmado por meio da PSG. Em 
seguida, selecionamos outro grupo (sem BS), que não apresentaram queixas de 
BS e que o diagnóstico de BS não foi confirmado pela PSG. 
Na segunda parte deste trabalho, os dois grupos acima 
selecionados, com e sem Bruxismo do Sono, utilizando os questionários 
(domiciliar e institucional) e a PSG, foram avaliados quanto à média dos tipos de 
episódios nas diferentes fases do sono, comparação entre os parâmetros do 
sono, associação entre as características sócio-demográfica, queixas e distúrbios 
do sono e à presença ou não de dor facial. Para a seleção dos indivíduos com dor 
facial, verificamos quantos dos voluntários afirmaram apresentar dor no rosto, 
rosto cansado ou dificuldade de abrir a boca (sintomas mais associados ao BS), 
com base na pergunta 6.3 do questionário de Bruxismo (com base no subitem Bii 
dos critérios clínicos da Academia Americana de Medicina do Sono) (Anexo 9.5) 
(AASM, 2005). Os sujeitos com Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS), 




Sono (AAMS, 2005), que considera a presença do índice de apneia e hipopneia 
(IAH) entre 5 e 15, mais a presença de queixas de ronco alto pelo menos 
3x/semana (Netzer et al., 1999 - Anexo 9.3), pausas respiratórias observadas pelo 
menos 3x/semana (Netzer et al., 1999 - Anexo 9.3), sonolência diurna pelo menos 
3x/semana (Braz et al., 1987 - Anexo 9.2), fadiga (pontuação mínima maior ou 
igual a 4) e IAH acima de 15 independente da presença de queixas associadas. A 
queixa de insônia foi definida com base nas seguintes questões: dificuldade de 
dormir ou pegar no sono, acordar muito durante a noite e acordar antes da hora e 
não conseguir dormir outra vez rapidamente, numa frequência de pelo menos 
3x/semana e que tenha ocorrido nos últimos 30 dias (Braz et al., 1987 - Anexo 
9.2). A presença de queixa de ansiedade e depressão foi considerada quando um 
score acima de 11 fosse encontrado nos inventários de Beck (Cunha, 2001 - 
Anexos 9.7 e 9.8). 
 
4.4 Análise Estatística 
Para as variáveis quantitativas foram observados os valores 
mínimos e máximos, e o cálculo de médias, desvios-padrão e mediana. Para as 
variáveis qualitativas foram calculadas as frequências absolutas e relativas. Para 
calcular as associações entre variáveis categóricas, como os dados 
sociodemográficos, distúrbios e queixas do sono foi utilizado o teste quiquadrado 
de contingência. Para a comparação das médias dos dois grupos (com e sem 
Bruxismo), em relação aos parâmetros da PSG, utilizou-se o teste t de Student. 
Para a comparação da média do número de episódios de BS em função dos 
estágios do sono foi utilizada a Análise de Variância (ANOVA) (Rosner, 1986). 
Para todas as análises foi adotado nível de significância de 5% (p<0,05). Foi 
















Na primeira parte deste trabalho, verificou-se que do total dos 
sujeitos que aceitaram participar deste estudo (n=1101), 1042 aceitaram em vir ao 
Instituto do Sono e consequentemente foram submetidos a uma nova bateria de 
questionários (questionário institucional), e a PSG. Dos 1019 indivíduos 
analisados [sendo que 23 dados foram perdidos (1042-23=1019)], encontramos 
uma prevalência de BS, indicada pelos questionários e confirmada pela PSG, de 
5,4% (n=56). Considerando exclusivamente os questionários, este dado sobe 
para 12,4% (n=127). Quando analisamos a prevalência do BS utilizando apenas a 
PSG, independentemente dos questionários, encontramos 7,3% [n=75 (soma de 
todos o sujeitos com diagnóstico de BS utilizando apenas a PSG)] (Figura 10). 
Dos 56 sujeitos diagnosticados com BS (questionário e PSG), 26 foram 
classificados em Bruxismo leve e 30 em Bruxismo moderado/grave.  Além disso, 
63 voluntários que se queixavam ranger ou apertar os dentes semanalmente, não 
apresentaram diagnóstico de BS confirmado pela polissonografia. O teste 
quiquadrado (χ²(2)=16,42, p=0,01) mostrou que há uma frequência 
significativamente maior de pessoas sem diagnóstico de bruxismo segundo a 
PSG, em relação às pessoas que responderam os questionários (Tabela 4). 
Seguindo a distribuição dos dados, 2 grupos foram identificados: 
indivíduos com BS [diagnosticados por questionário e PSG (n=56)] e sem BS [não 



































































































































































































































































































































Tabela 4. Associação entre os questionários e a polissonografia.  
 PSG 
 Sem bruxismo Leve Moderado/ Grave Total 
Questionário Bruxismo  63 26 30 119 
% 52,94 21,85 25,21 100 
 
A ANOVA mostrou que os eventos de BS foram mais freqüentes 
durante o estágio 2 do sono NREM, quando comparados com as outras fases do 
sono (1, 3+4 e sono REM) [fásicos (F(3, 216)=23,82, p=0,001), tônicos (F(3, 216)=14,31, 
p=0,001) e mistos (F(3, 216)=19,09, p=0,001)] (Figura 11). Além disso, considerando o 
número total de episódios, independente das fases do sono, também temos maior 
número de eventos fásicos (F(2,218)=28,05, p=0,001). Em adição, dos sujeitos com BS 













Figura 12. Predominância dos eventos de bruxismo do sono durante as diferentes fases 





Comparando os dois grupos estudados quanto aos parâmetros do 
sono, os dados mostraram que a média da vigília após início do sono (VAIS), foi 
significantemente menor no grupo com diagnóstico de BS em relação ao grupo 
sem BS (t(1)=7,26, p=0,04 – Tabela 5). Não houve diferença estatisticamente 
significante entre os demais parâmetros avaliados. 
Tabela 5. Comparação dos Parâmetros da PSG entre os Grupos sem e com 
Bruxismo do Sono. 
  N Média DP p 
TTS (min) 
Sem bruxismo 569 339,382 78,6559 
0,11 
Bruxismo 56 357,03 83,7297 
Eficiência sono (%) 
Sem bruxismo 569 81,084 13,6441 
0,12 
Bruxismo 56 84,029 12,1575 
Latência sono (min) 
Sem bruxismo 569 17,929 24,7905 
0,56 
Bruxismo 56 15,966 17,5187 
Latência REM (min) 
Sem bruxismo 569 100,673 51,6222 
0,81 
Bruxismo 56 102,393 70,5388 
Estágio 1 (%) 
Sem bruxismo 569 4,772 3,7042 
0,23 
Bruxismo 56 4,161 2,8496 
Estágio 2 (%) 
Sem bruxismo 569 54,585 9,1741 
0,92 
Bruxismo 56 54,702 9,3815 
Estágios 3 e 4 (%) 
Sem bruxismo 569 21,869 8,1827 
0,27 
Bruxismo 56 20,625 7,2675 
REM (%) 
Sem bruxismo 569 18,773 6,5942 
0,06 
Bruxismo 56 20,532 6,7063 
VAIS (min) 
Sem bruxismo 569 61,837 47,72 
0,04 
Bruxismo 56 50,954 43,2676 
Índice despertar 
Sem bruxismo 569 14,944 11,1934 
0,84 
Bruxismo 56 15,261 11,3829 
Índice MPP 
Sem bruxismo 569 4,16 11,735 
0,75 
Bruxismo 56 3,64 9,231 
IAH 
Sem bruxismo 569 7,71 12,4406 
0,31 
Bruxismo 56 6,236 10,0962 
SaO2 Média (%) 
Sem bruxismo 569 95,162 1,9294 
0,38 
Bruxismo 56 95,393 1,5289 
TTS: tempo total de sono; VAIS: vigília após início do sono; MPP: movimentos periódicos de 




 A Tabela 6 mostra as principais variáveis sócio-demográficas. Há 
significante aumento na frequência de bruxistas com IMC normal e com 
sobrepeso quando comparados com os obesos, nos dois grupos estudados 
(χ²(2)=9,7, p<0,01). Além disso, o grupo com BS apresentou um maior nível de 
escolaridade quando comparado com o grupo sem BS (χ²(1)=6,5, p<0,01). 
Observamos que indivíduos com escolaridade maior que 9 anos, tem 2 vezes 
mais chance de apresentar BS em relação aos indivíduos com menor tempo de 
escolaridade (OR = 2,0).  
 
Tabela 6. Associação das características sócio-demográficas entre os grupos 
sem e com Bruxismo do Sono. 
  Sem bruxismo Bruxismo    
  N % N % Total N 2 p 
Gênero 
Mulheres 307 90,5 32 9,5 339 
1,1 0,65 
Homens 262 91,6 24 8,4 286 
Faixas 
etárias (anos) 
20-29 126 88,7 16 11,3 142 
2,3 0,66 
30-39 140 91,5 13 8,5 153 
40-49 135 93,7 9 6,3 144 
50-59 89 89,8 10 10,2 99 




Normal 222 88,0 30 12,0 252 
9,7 0,01 Sobrepeso 221 90,5 23 9,5 244 
Obeso 126 97,6 3 2,4 129 
Estado civil 
Casado 355 91,0 35 9,0 390 
0,4 0,94 
Solteiro 163 90,5 17 95 180 
Separado/Divorciado 27 90,0 3 10,0 30 
Viúvo 18 94,7 1 5,3 19 
Condição 
Profissional 
Trabalhador 432 91,3 41 8,7 473 
0,2 0,64 
Não Trabalhador 137 90,1 15 9,9 152 
Escolaridade 
> 9 anos 345 88,9 43 11,1 388 
6,5 0,01 





As variáveis ansiedade, depressão, queixas e distúrbios do sono foram 
comparadas entre os grupos BS e sem BS (Tabela 7). A análise estatística indica 
que há uma associação significante entre BS e insônia (χ²(1)=5,69, p<0,01). Dos 
indivíduos que apresentaram insônia 16,5% tinham BS, enquanto os que não 
tinham diagnóstico de insônia apenas 8,0% apresentavam BS. Não houve 
diferença significante entre as outras variáveis analisadas. Não houve uma 
associação estatisticamente significante entre os grupos em relação à dor facial, 
como mostrado na Tabela 8 (χ²(1)=0,31, p=0,57). 
 
Tabela 7. Associação entre distúrbios e queixas do sono nos grupos sem e com 
Bruxismo do Sono. 
  Sem bruxismo Bruxismo    
  N % N % Total N 2 p 
SAOS 
Sem SAOS 389 91,2 38 8,8 427 
0 0,93 
SAOS 180 91,0 18 9,0 198 
Ronco 
Sem ronco 328 91,8 29 8,2 357 
0,7 0,39 
Ronco (3x/sem ou +) 241 90,0 27 10,0 268 
SPI 
Sem SPI 441 90,7 42 9,3 483 
3,0 0,38 
SPI 101 88,5 13 11,5 114 
Insônia 
Sem insônia 508 92,0 44 8,0 552 
5,6 0,01 
Insônia 61 83,5 12 16,5 73 
Ansiedade 
Sem ansiedade 482 92,6 38 7,4 520 
1,1 0,28 
Ansiedade 37 88,0 5 12,0 42 
Depressão 
Sem depressão 468 92,6 37 7,4 505 
1,0 0,30 
Depressão 47 88,6 6 11,4 53 





Tabela 8. Associação entre os grupos sem e com Bruxismo do Sono em relação 
à dor orofacial. 
   Sem bruxismo Bruxismo Total 
Dor 
Não 
N 507 49 556 
% 8,9 87,5 89,7 
Sim 
N 57 7 64 
% 10,1 12,5 10,3 
Total 
 N 564 56 620 





















Encontramos na literatura uma variabilidade muito grande (3,2-38%)  
na prevalência do BS (Lavigne et al., 1994; Ohayon et al., 2001; Demir et al., 
2004; Cheifetz et al., 2005; Santos-Silva et al., 2010). Isto deve-se provavelmente 
ao tipo de metodologia aplicada para o seu diagnóstico, populações estudadas 
apresentando algum tipo de comorbidade, bem como a dificuldade de 
diagnosticar os tipos de Bruxismo (Bruxismo do Sono e Bruxismo da Vigília). A 
grande maioria dos estudos de prevalência do BS baseia-se em questionários 
(auto-relato) e achados clínicos. Entretanto, esses instrumentos de diagnósticos 
parecem menos precisos que os dados objetivos obtidos por exames laboratoriais 
ou ambulatoriais. Por outro lado, é importante ressaltar que os indivíduos com  
atividade oral motora compatível com o BS, podem não ser diagnosticados 
apresentar este distúrbio em apenas uma noite de PSG (Lavigne et al., 2001a). 
Segundo Lobbezoo e colaboradores (2008) as ferramentas disponíveis para 
diagnóstico do BS, devem sempre que possível, ser utilizadas em conjunto e não 
isoladamente. Isto porque os indivíduos podem não estar cientes da presença 
desta atividade motora e os sinais clínicos podem refletir algum problema 
proveniente do passado e não do momento atual.  Para o nosso conhecimento 
este é o primeiro estudo epidemiológico, em larga escala, a utilizar a PSG como 
critério de diagnóstico do BS. Nesta amostra representativa da cidade de São 
Paulo - Brasil (n=1042), a prevalência de BS foi de 5,4% (n=56) segundo o dado 
subjetivo (questionários) e a PSG, 7,3% (n=75) quando utilizado apenas a PSG, 
independente dos questionários e 12,4% (127) quando utilizado questionários de 
forma isolada. Portanto, em relação a este último resultado, encontramos uma 
prevalência ligeiramente maior do que os dados mostrados na literatura. Em um 
estudo realizado no Canadá, foi encontrada uma prevalência de 8% entre sujeitos 
com idade variando entre 18 e 80 anos (Lavigne et al., 1994). Em outro estudo 
multicêntrico (Reino Unido, Alemanha e Itália), conduzido por Ohayon e 
colaboradores em 2001, foi observada uma prevalência de 8,2% em indivíduos 




encontrada recentemente no Japão, em um trabalho realizado por Kato e 
colaboradores (2011), também utilizando questionário como instrumento de 
diagnóstico do BS. Por outro lado, outros estudos epidemiológicos encontraram 
uma prevalência ao redor de 3,6% (Hublin et al., 1998; Santos-Silva et al., 2010).   
Cuidados devem ser tomados quando utilizamos apenas dados 
subjetivos para diagnóstico do BS. Em nosso trabalho, um pouco mais da metade 
dos sujeitos selecionados por meio dos questionários (n=119), não apresentaram 
diagnóstico de BS segundo a PSG (n=63), ou seja, os questionários 
superestimaram o diagnóstico do BS. Por outro lado, devido a evidências de 
variabilidade noite a noite da atividade motora associada ao BS, a prevalência do 
BS no nosso estudo, considerando a PSG e questionário poderia ser maior. 
Desse modo, sem a utilização da PSG, teríamos encontrado  uma prevalência de 
12,4%. Interessantemente, observamos também que, a queixa de BS não esta 
necessariamente atrelada ao diagnostico objetivo, feito pelo registro 
eletromiográfico durante a PSG. Ainda, há indivíduos sem queixas de BS que 
apresentaram diagnóstico positivo pela PSG (n=9). Assim, o cenário sobre BS e 
sua ocorrência na população geral é mais complexo do que estudos usando 
somente questionários descreviam. 
Hoje, o BS secundário ao despertar é a teoria etiológica com mais 
evidências científicas. Desse modo, a ARMM é a atividade motora orofacial mais 
frequente em indivíduos com BS, e pode vir acompanhada de ranger dos dentes 
(com ou sem ruído), ocorre mais no sono superficial e é comumente associada a 
alterações polissonográficas relacionadas ao despertar. Essas alterações iniciam-
se 4 a 8 minutos antes de ocorrerem os episódios de ARMM, em que observamos 
um aumento da atividade cardíaca simpática e uma diminuição da atividade 
parassimpática. Foi observado também aumento do grafoelemento alfa no 
eletroencefalograma 4 segundos antes da ARMM. Um segundo antes da ARMM 




dos músculos suprahióde 0,8s antes da ARMM e finalmente inicia-se a atividade 
rítmica dos músculos da mastigação com ou sem ranger dos dentes (Lavigne e 
Manzini, 2000; Kato et al., 2001a; Lavigne et al. 2007). No nosso trabalho não 
observamos diferença estatisticamente significante em relação ao índice de 
despertar entre os dois grupos [sem BS (14,9/h e com BS (15,2/h)], notamos uma 
quantidade de despertares muito próxima ao limite da normalidade, que se 
apresenta por volta de 14,7 despertares por hora (Boselli et al., 1998). Além disso, 
pouco mais da metade dos episódios de BS foram associados ao despertar 
(52,4%). Entretanto, esta porcentagem não corrobora com os dados encontrados 
por Macaluso e colaboradores (1998), onde encontraram que 86% dos episódios 
de BS foram associados com despertar. Em adição, a maioria dos indivíduos com 
BS não apresentam uma pobre qualidade do sono (Lavigne e Manzini, 2000). Os 
nossos resultados concordam com os dados da literatura, quando mostram não 
haver diferença estatisticamente significante, entre os dois grupos, na grande 
maioria das variáveis analisadas em relação aos parâmetros do sono (Lavigne et 
al., 2001b; Kato et al., 2001a). Uma diferença estatística foi encontrada para 
variável VAIS (média maior no grupo sem BS), mas esta diferença foi de apenas 11 
minutos, não sendo relevante clinicamente, desde que a eficiência do sono foi 
similar entre os dois grupos. Provavelmente, esta diferença foi encontrada devido a 
variabilidade entre os grupos. Outro achado do nosso trabalho foi que a maioria dos 
episódios de BS ocorre mais na fase II do sono, como mostraram outros artigos 
descritos na literatura (Dal Fabbro, 1996; Bader et al., 1997). Segundo Bader e 
colaboradores (1997), os episódios do BS conduzem a uma mudança nos estágios 
do sono, geralmente do sono mais profundo para um sono mais leve, sugerindo 
que o BS pode ser parte dos eventos fisiológicos associados ao despertar. 
Quanto as variáveis sócio-demográficas, os dados mostraram uma 
diferença estatisticamente significante para a variável escolaridade, ou seja, 




de 9 anos. Podemos justificar este achado tendo em vista que estes sujeitos, por 
apresentarem um maior nível cultural, tendem a conhecer melhor os distúrbios 
relacionados ao sono. Embora não significante estatisticamente, encontramos 
uma redução na frequência do BS com a idade. Outros estudos, entretanto, 
observaram significante redução do BS com a idade. Uma explicação para isto, é 
que incluimos apenas sujeitos adultos em nosso estudo, diferente de outros 
trabalhos, onde crianças e adolescentes (grupos com maior prevalência), fizeram 
parte da amostra analisada (Ohayon et al., 2001; Lavigne et al., 1994). Lavigne e 
colaboradores (1994) sugerem que esta diminuição aconteça, devido a grande 
quantidade de idosos portadores de próteses totais, pelo fato de ocorrer uma 
diminuição ou ausência na emissão de sons, provocada pela presença de dentes 
artificiais. Por outro lado, Kato e colaboradores (2011) mostraram que a presença 
do BS está associado com a idade, independente da perda dos dentes. Sugere, 
portanto, que para um melhor entendimento desta associação necessitamos de 
mais investigações fisiológicas.  
Em um estudo realizado por Rompre e colaboradores (2007), 
mostrou que próximo de 50% das pessoas que relataram ranger os dentes, 
apresentaram  baixa frequência da atividade rítmica dos músculos da mastigação. 
Uma grande porcentagem destes indivíduos relataram desconforto ou fadiga nos 
músculos mastigatórios. Outros estudos mostraram que indivíduos com BS, com 
a presença de dor orofacial, apresentaram  menor frequência de atividade rítmica 
dos músculos da mastigação ao acordar. Uma explicação para isto reside no fato 
da dor exercer um papel protetor, inibindo a atividade oral motora (Lund, 1991; 
Bader et al., 1997; Camparis et al., 2006). Em nosso estudo mais da metade do 
grupo com BS foi classificada em bruxistas moderado/grave, como descrito 
anteriormente, estes indivíduos queixam-se menos de dor na musculatura 
mastigatória, isto pode explicar a falta de associação entre BS e dor observada 




Nenhuma associação foi encontrada entre Bruxismo do Sono e 
outros distúrbios de movimento como MPP e SPI. Esse resultado vai ao encontro 
dos observados na literatura como mostra o trabalho de Bader e colaboradores 
(1997), no qual não verificou-se ocorrência simultânea dessas atividades. Em 
adição, em um estudo realizado no Canadá apenas 10.6% dos indivíduos com 
queixa de BS relataram queixas de SPI, além disso, esse distúrbio apresentou um 
aumento da prevalência com a idade (Lavigne e Montplaisir, 1994). Ao contrário 
dos nossos resultados, encontramos na literatura fortes evidências que mostram 
uma associação entre BS e distúrbios respiratórios (Suwanprathes et al., 2010; 
Ohayon et al., 2001; Khoury et al., 2007).  
Tendo em vista que o BS e a ARMM são modulados pelo estresse e 
que indivíduos com BS apresentam uma alta sensibilidade ao estresse 
psicológico (Van Selms et al., 2004; Glaros et al., 2005; Ahlberg et al.,, 2002; 
Abekura et al., 2011), é provável que o BS seja uma condição relacionada ao 
estresse. Similarmente, a insônia psicofisiológica é caracterizada por uma 
resposta ao estresse com perda na qualidade do sono (Bonnet & Arand, 2010). 
De fato, encontramos uma significante associação entre BS e queixas de insônia 
no presente estudo. Ohayon e colaboradores em 2001 não encontraram 
associação entre BS e insônia, mas eles investigaram o distúrbio insônia, de 
acordo com o manual DSM-IV, enquanto nós avaliamos as queixas de insônia. Os 
autores acima citados, também encontraram, que uma vida altamente estressante 
é um significante preditor do BS na população em geral. Outra frequente 
associação encontrada na literatura é entre BS e ansiedade ou depressão, 
novamente duas condições relacionadas ao estresse (Manfredini & Lobbezoo, 
2009). No presente estudo não encontramos associação entre BS e sintomas de 
ansiedade ou depressão, provavelmente devido a natureza deste estudo 
(epidemiológico), onde não houve uma análise psiquiátrica devidamente 




(1995) avaliaram 100 indivíduos diagnosticados com BS e concluíram que apenas 
8 deles apresentaram uma correlação positiva entre estresse e atividade 
eletromiográfica do músculo masseter. 
Reconhecemos algumas limitações em nosso estudo. A primeira 
delas foi a ausência de exame clínico odontológico na amostra. A segunda 
limitação está na falta de equipamentos utilizados no diagnóstico do BS, como 
microfones e câmeras capazes de executar grandes aproximações na face do 
indivíduo, com a finalidade de descartarmos movimentos não compatíveis com a 
atividade rítmica dos músculos da mastigação. Estes movimentos podem 
representar 30% de todas as atividades orofaciais dos indivíduos com BS (Dutra et 
al., 2009). Por fim, não se pode desconsiderar que os indivíduos que não tenham 
sido diagnosticados com bruxismo de sono, realmente estejam livres deste distúrbio 
de sono, uma vez que poderia haver episódios nos dias subsequentes. Registros 
de varias noites seria uma opção atraente para estudos futuros. Por outro lado, 
nosso estudo incluiu a PSG, metodologia considerada como padrão ouro para 
investigação dos distúrbios do sono, associada a questionários validados. Desta 
forma, pode-se traçar um panorama da prevalência do Bruxismo do sono, bem 
como suas associações com outros fatores.  
Por fim, os presentes achados abrem as portas para novas vertentes 
nesta temática, além de contribuírem sobremaneira para um maior conhecimento 
















1. A prevalência de BS na população adulta da cidade de São 
Paulo utilizando somente questionários é de 12,4%, 
questionários mais PSG 5,4% e apenas a PSG 7,3%; 
2. Os questionários superestimaram a ocorrência de BS em 
relação à PSG de uma noite;  
3. Não foi encontrada associação entre dor e BS;  
4. O grupo com BS apresentou uma média de VAIS melhor que o 
grupo sem BS;  
5. Em todos os estágios do sono observamos maior ocorrência de 
eventos fásicos de BS. Porém, na fase E2, houve maior 
frequência de eventos de bruxismo do sono em geral;  
6. Houve uma associação entre BS e insônia; 
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6.7- Relate abaixo outro(s) comportamento(s) estranho(s) durante seu sono que julgue importante:
6.2- Se teve dor, de 1 a 10, qual foi a média dessa dor? (1 é fraca, 10 é muito forte)
6.4-O(a) Sr(a) já rangeu, apertou, bateu ou fez barulho com os dentes durante o sono mais de uma vez em sua vida?
Não Sim Não sei







5.21-Quando o(a)Sr.(a) tenta relaxar a noite, quando vai dormir ou está dormindo, o(a)Sr.(a) já teve sensações desagradáveis e
desconfortáveis nas suas pernas, que podem ser aliviadas quando movimenta as pernas ou anda?
Não Sim
5.22- Essas sensações são devidas a cãimbras musculares nas pernas ou nos pés?
Não Sim Não sei
5.23- Quando simplesmente muda a posição da perna, num movimento único, sem continuar a movimentar, essas sensações são
aliviadas?
Geralmente não alivia Geralmente alivia Não sei
5.24- Nos últimos 12 meses, com que freqüência o(a) Sr(a) teve essas sensações nas pernas?
Todos os dias ou 6 dias/ sem Entre 4 e 5 dias/ sem 1 dia/ sem 2 dias/ mês Menos de 1 dia/ mês Nunca
5.25- Pense no momento em que esses sintomas ocorrem, quanto eles estressaram o (a) Sr.(a)?










Queimação na língua ou na boca?


























































Anexo 9.9 – Artigo a ser submetido 
 
Polysomnographic study of the prevalence of sleep bruxism in a 
population sample of Sao Paulo (Brazil) 
 
Milton Maluly, Monica L. Andersen, Cibele Dal-Fabbro, Silverio Garbuio, 
Lia Bittencourt, José T. T. de Siqueira, Sergio Tufik 
 













Rua Napoleão de Barros, 925 
Vila Clementino - SP- 04024-002 
São Paulo - Brazil 
Phone # (55-11) 2149-0155 
Fax # (55-11) 5572-5092 





The goal of the current study was to estimate the prevalence of sleep bruxism 
(SB) in the general population of Sao Paulo (Brazil) using a representative sample 
of 1042 subjects who answered questionnaires and underwent PSG exams. We 
also determined the associations of SB (SB) with general social-demographic 
characteristics, sleep parameters, pain, sleep disturbances, anxiety and 
depression. The estimate of the prevalence was based on: 1) individuals who 
report SB in the questionnaires, 2) number of individuals that were diagnosed after 
having their electromyography of the masseter and temporal polysomnographic 
recordings analyzed. After polysomnography (PSG), the subjects were distributed 
into 3 groups: absence of SB, mild SB and moderate/severe SB. The results 
indicated that the prevalence of SB indicated by questionnaires and confirmed by 
PSG was 5.4%. Using PSG exclusively as criteria for diagnosis, the prevalence 
was 7.3% regardless of the SB complaints. Moreover, a 12.4% prevalence was 
found when we analyzed SB alone, regardless of the PSG. Of those 56 (5.4%) 
were sleep bruxers and 26 were classified as having low frequency SB, and 30 
had high frequency of episodes. We observed higher motor activity in Phase 2 of 
sleep as well as a higher number of phasic episodes in all sleep phases. Vigil time 
subsequent to the onset of sleep was shorter in the SB group. A positive 
association was observed between SB and insomnia, higher degree of schooling, 
and normal/overweight BMI. No association was encountered between oral-facial 
pain and bruxism. These findings demonstrate the prevalence of SB in a 
population sample adopting PSG in conjunction with two questionnaires, and raise 
the evidence that a precise diagnosis of SB requires a detailed investigation of the 
complaints associated to an objective instrument of investigation. 





Sleep bruxism (SB) is one of the frequent causes for pain in patients 
seeking health care for complaints of chronic pain in the face or head (Zaag et al., 
2005; Camparis e Siqueira, 2006), and affects a significant portion of the general 
population (Reding et al., 1966; Glaros, 1981; Ohayon et al., 2001; Kato et al., 
2011). Its etiology remains unknown and, until now, there is no consensus on the 
best method of treatment. In addition to disturbing the sleep of family members or 
roommates, SB can cause several problems and complications, mostly affecting the 
masticatory apparatus (Lavigne et al., 2007). 
According to the American Academy of Sleep Medicine, SB is classified 
as movement disorder and defined as an oral parafunction characterized by grinding 
or clencling of the teeth during sleep associated with sleep arousal activity (AASM, 
2005). The clinical manifestations of SB are the high prevalence of toothache, 
masticatory muscle pain, facial pain, and headaches. Its association with other 
sleep disorders is important for risk that this represents for the general health 
condition. 
To date, the diagnosis of bruxism is based on questionnaires and 
questions assessing whether the individual grinds or clenches the teeth during 
sleep. Diagnostic criteria based on polysomnography recordings to date have not 
been applied in epidemiological studies of the general population. Thus, there is no 
evidence that questionnaires are sufficient to identify individuals with SB. Evaluation 
of SB with polysomnography is essential to establish standard criteria that include 
clinical and objective data. For instance, different methods have been used in 
epidemiological studies of SB, including questionnaires, telephone interviews and 




There are no population studies based on polysomnographic data. 
Analysis of the different methodologies, criteria, and samples used to assess SB 
indicates that the prevalence varies greatly in all age groups, making establishing 
prevalence difficult. The present study evaluated the prevalence of SB in a large 
sample of adults from the city of Sao Paulo, Brazil. Secondly, we determined any 
association of SB with general sociodemographic characteristics, sleep parameters, 
pain, sleep disturbances, anxiety and depression.  
 
METHODS 
Study population  
This epidemiologic study called EPISONO assessed the risk factors and 
sleep disorders in the population of São Paulo, Brazil, the largest city in the 
southern hemisphere (www.ibge.gob.br), with 10,886,518 inhabitants in January 
2008.  
The study included individuals who agreed to answer questionnaires and 
visit the Sleep Institute for polysomnography tests in the period between july and 
December 2007. These volunteers (n=1101) were obtained from a probability 
sample of adults (aged 20 to 80) in the city of Sao Paulo using a probabilistic three-
stage cluster sampling approach (Kish, 1965). This sample size was established to 
allow for prevalence estimates with 3% precision (Marques and Berquó, 1975). The 
design, survey methods, and laboratory techniques of EPISONO have been 
described previously (Santos-Silva et al., 2009). The study protocol was approved 
by the Ethics Committee or Research of the Universidade Federal de Sao Paulo 
(CAAE: 01570712.4.0000.5505 / Number: 33132) and was registered with 





Selection of individuals with sleep bruxism 
a) Questionnaires 
Of the 1101 volunteers selected, 1042 agreed to visit the Sleep Institute 
to undergo a polysomnographic recording. In the first part of the current study 
volunteers who were diagnosed with SB according to their responses on the 
bruxism and UNIFESP questionnaires  were selected. These questionnaires follow 
the clinical criteria of American Academy of Sleep Medicine (AASM, 2005). These 
individuals answered affirmatively that they had ground, clenched, tapped or made 
noise with their teeth during sleep any time in their life, and reported grinding or 
clenching their teeth weekly (Braz et al., 1987). 
After this initial selection of the individuals (from the original sample of 
1042), we expanded the research to investigate the number of sleep bruxers that 
could be diagnosed based on analysis of one night of electromyography of the 
masseter and temporal polysomnographic recordings (Figure 1). 
 
b) Polsomnography (PSG) 
A complete full-night PSG was performed using a digital system (EMBLA 
S7000, Embla Systems, Inc., Broomfield, CO, USA). All of the recording sensors 
were attached to the patient in a non-invasive manner, using tape or elastic bands, 
and physiological variables were monitored simultaneously and continuously. Four 
channels of the PSG were used for the electroencephalogram (EEG), 2 channels for 
the electrooculogram (EOG), 4 channels for the surface electromyogram (EMG; 
muscle of the submentonian region, anterior tibialis muscle, masseter and temporal 




(through a thermocouple [1 channel] and nasal pressure [1 channel]), 2 channels for 
respiratory effort (of the thorax [1 channel] and of the abdomen [1 channel]) by 
inductance plethysmography, 1 channel for snoring, and one channel for position. 
Arterial oxygen saturation (SaO2) and pulse were also monitored during PSG. 
All PSG and sleep stages scoring were performed according to 
standardized criteria for investigating sleep (Rechtschaffen & Kales, 1968). EEG 
arousals, sleep-related respiratory events, and leg movements were scored in 
accordance with the criteria established by the American Academy of Sleep 
Medicine Manual for Scoring Sleep and Associated Events (Iber et al., 2007).  
The electromyographic analysis of episodes of bruxism was performed 
according to the Manual of Staging of Sleep and Associated Events of the 
American Association of Sleep Medicine (Iber et al., 2007). Prior to sleep onset, a 
standard calibration was performed by asking the individual to clench the teeth in 3 
ways (mild, moderate and intense) in order to ensure a correct functioning of the 
muscle activity recorded by the electrodes. The criteria established by the AASM 
(Iber et al., 2007) and included for the scoring of SB in the present study were: 
a) Each episode must have a bruxism activity with EMG amplitude 
of at least 2 times the baseline amplitude. 
b) The phasic episode represents an EMG activity with at least 3 
bursts from 0.25 to 2 seconds of duration. 
c) The tonic episode presents an elevation of EMG with at least 2 
seconds in duration.  
d) A period of at least 3 seconds of baseline EMG activity must 






Protocol design of the investigation of sleep bruxism  
Initially, after the scoring of sleep pattern and SB, individuals were 
allocated into 3 groups: no presence of SB (less than 2 episodes/hour), mild SB (2 
to 3.9 episodes/hour) and moderate/severe SB (4 or more episodes/hour), 
according to Rompre et al. (2007). In the second part of the study, the group of 
individuals diagnosed with SB according to both the questionnaires and PSG was 
analyzed. The control group was composed by individuals that reported no 
complaints of bruxism and had no evidence of bruxism events during PSG.      
In the individuals with the diagnosis of SB (according to the 
questionnaires and PSG), the average type of bruxism episode (phasic, tonic or 
mixed) per hour of the different phases of sleep (S1, S2, S3+4 and REM sleep) 
and the associated percentage of awake episodes after sleep onset was 
examined. In order to evaluate the complaint of pain, we analyzed the number of 
individuals who complained of facial pain, fatigue, or difficulty opening the mouth, 
based on the responses from one of the SB questionnaire (AASM, 2005). 
Moreover, the general sociodemographic characteristics, sleep parameters, pain, 
sleep complaints and disturbances, anxiety and depression were examined in 
each group.  
 
Statistical analysis 
For quantitative variables, the analysis was performed through 
observation of minimum and maximum values, and the calculation of means, 





In order to calculate the associations between categorical variables, we 
used X2 of contingence. Student’s t test was used to compare the means of 2 
groups, or when the assumption of data normality was rejected, we used the 
nonparametric Mann-Whitney. To compare the means of more than 2 groups we 
used one way analysis of variance, or when the assumption of data normality was 
rejected, the nonparametric Kruskal-Wallis test. The software SPSS-18 was used 
for the analysis, and the level of significance was set at p<0.05.  
 
RESULTS 
From the entire sample of the EPISONO population study, 1019 
individuals were considered since 23 were missing data. The prevalence of SB 
indicated by questionnaires and confirmed by PSG was 5.4% (n=127). 
Considering only PSG as criteria for diagnosis, the prevalence was 7.3%, 
regardless of the presence of SB complaints. Considering only weekly SB reports, 
out of 127 individuals (12.4%), 119 underwent PSG (8 missing data). In 56 of 
these, the diagnosis of SB was confirmed by PSG; 26 were classified as having 
low frequency of SB while 30 had high frequency of episodes. Still, 63 individuals 
that reported weekly bruxism complaints did not meet diagnostic criteria according 
to PSG (see Figure 1).  
Following the initial analyses of data, 2 groups were identified: 
individuals with SB according to both positive response on the  questionnaires and 
PSG criteria (n=56) and a no Bruxism group (no complaints and negative PSG, 
n=569). Table 1 depicts the main classes of general sociodemographic variables. 
There is a significant higher frequency of sleep bruxers who were overweight and 




more years of education than no Bruxism group (χ²(1)=6.5, p<0.01). 
Comparisons of sleep parameters between the groups showed that 
wake time after sleep onset (WASO) was significantly lower in the sleep bruxers in 
relation to controls (t(1)=7.26, p=0.04 - Table 2). An additional analysis 
demonstrated that bruxism events were more frequent during stage 2 of NREM 
sleep compared to the other phases of sleep (stage 1, 3+4, and REM sleep; 
phasic (F(3,216)=23.82, p<0.01), tonic (F(3,216)=14.31, p<0.01), and mixed events 
(F(3,216)=19.09, p<0.01) – Figure 2). Of those individuals with SB (n=56), 52.4% of 
the bruxism episodes were associated with arousals. 
Statistical analyses indicated that there was no significant association 
between SB and complaints of pain (χ²(1)=0.31, p=0.57), as shown in Table 3. 
There was a significant association between SB and insomnia (χ²(1)=5.69, p<0.01). 
No significant differences were observed among the other conditions (Table 4).  
 
DISCUSSION 
To our knowledge, this is the first large-scale epidemiological study 
using PSG as a diagnostic criterion of SB. In this representative sample (1042) of 
the city of Sao Paulo, Brazil, the prevalence of SB was 5.4% according to the 
subjective data (questionnaires) and PSG. Considering exclusively PSG criteria, 
7.3% was found, regardless of responses on the questionnaires. Interestingly, we 
also observed that the complaint of SB is not necessarily tied to the objective 
diagnosis made by electromyographic recording during PSG, as there were 
individuals (n=9) with no complaints of SB presenting positive diagnosis by PSG. 
Considering the questionary, 52.9% showed clinical complains, but without 




population is more complex than described by studies using only questionnaires. 
A wide range of data (3.2-38%) regarding the prevalence of bruxism 
has been reported in the literature, likely due to the different methodologies 
adopted for diagnosis (Ohayon et al., 2001; Demir et al., 2004; Cheifetz et al., 
2005; Santos-Silva et al., 2010). Moreover, some samples had comorbities, and it 
is difficult to distinguish between the different types of bruxism (i.e. sleep bruxism 
and awake bruxism; see below). Most studies on the prevalence of SB were based 
on questionnaires (self-reported) and clinical findings. However, these diagnostic 
tools are less accurate than objective data obtained by laboratory tests or 
outpatient. 
Our results corroborate previous reports found in the literature. In a 
Canadian study, a prevalence of 8% among subjects aged between 18 and 80 
years were described (Lavigne et al., 1994). In another multicenter study (UK, 
Germany and Italy) conducted by Ohayon and colleagues (2001), the prevalence 
was estimated at 8.2%. Similarly, the same prevalence was observed recently in 
Japan (Kato et al., 2011) also using subjective criteria as a diagnostic tool of SB. 
Of note, lower prevalences were reported in other epidemiological studies (Hublin 
et al., 1998, Santos-Silva et al., 2010). 
Although the prevalence reported in the current study is similar to data 
obtained from the literature, caution must be taken into consideration when using 
only subjective data for diagnosis of SB. In the current study, more than half of the 
subjects selected by means of questionnaires (n=127) had no diagnosis of SB 
according to PSG (n=63). Thus, it is possible to state that questionnaires 
overestimated the diagnosis of SB. An overestimated prevalence of 12.4% would 




SB has been considered an event secondary to the awakening 
according to the aetiological theory. Indeed, there is a high frequency of rhythmic 
mastigatory muscle activity (RMMA). Thus, the RMMA is the most common 
orofacial motor activity in subjects with SB, and can be accompanied by grinding 
of teeth (with or without noise), occurs more during light sleep, and is commonly 
associated with polysomnographic changes related to awakening. These changes 
take place 4-8 minutes before the episodes occur in RMMA, in which it is possible 
to observe an increase in cardiac sympathetic activity and decreased 
parasympathetic activity. Moreover, we detected an increase in EEG alpha 4 
seconds prior to the RMMA. One second before the RMMA, an increase in heart 
rate (tachycardia) followed by an increased tone of muscles suprahiode 0.8 
seconds before the RMMA (Lavigne & Manzini, 2000; Kato et al., 2001; Lavigne et 
al., 2007). 
Although in our study there was no significant differences in relation to 
the arousal index between the two groups (with or without SB), we noted a number 
of arousals very similar to normal range (approximately 14.7 awakenings per hour 
- Boselli et al., 1998). In addition, more than half of SB episodes were associated 
with arousals (52.4%). However, the majority of patients with SB did not have a 
poor quality of sleep, similar to previous studies (Lavigne and Manzini, 2000). Also 
similarly to previous reports, we found no significant association between SB and 
several sleep parameters (Lavigne et al., 2001; Kato et al., 2001), although the 
non-SB group had significantly greater awake time after sleep onset. One 
apparent discrepancy is the significant increase in WASO among non-SB group. 
But, the difference was approximatly 11 minutes which is not clinically relevant, 




individuals or intergroup variability. Finally, we observed that most SB events 
occurred during phases II of NREM sleep, which is in line with previous reports 
(Dal Fabbro, 1996; Bader et al., 1997). According to Bader et al. (1997), episodes 
of SB lead to a change in sleep stages, usually shifting from deeper to lighter 
sleep, suggesting that this sleep disorder could be part of the physiological events 
associated with awakening. 
In respect to the socio-demographic variables, the current data showed 
a significant association between SB and individuals with greater than 9 years of 
education. This finding can be explained based on the fact that these subjects 
have a greater knowledge about sleep-related disorders. We observed a non-
significant reduction in frequency of SB with age. Other studies, however, reported 
a significant reduction in BS with age. Potential explanation for that relies on the 
fact that we only included adults in our sample, different from other studies which 
included children or adolescents in their sample, group at higher risk (Ohayon et 
al., 2001; Lavigne et al., 1994). We also found a reduction in SB with age, as 
shown in previous works (Ohayon et al., 2001; Lavigne et al., 1994). Lavigne and 
colleagues (1994) suggested that this decline happens because a large sample of 
elderly people have dentures, causing decreased or absent sound emission during 
bruxism episodes. However, Kato et al. (2011) recently showed that the presence 
of SB is associated with age, irrespective of tooth loss, suggesting that this 
physiological and complex interaction needs further investigation.  
No association was found between SB and other sleep disorders, such 
as Periodic Limb Movement (PLM) and Restless Legs Syndrome (RLS). This 
finding corroborates with previous data (Bader et al., 1997). Moreover, a Canadian 




simultaneous RLS complaints. In addition, this RLS presented increase though 
ages (Lavigne & Montplaisir, 1994). However, the literature also suggests that SB 
is associated with sleep breathing disorders, which we did not see in the present 
study (Ohayon et al., 2001; Khoury et al., 2007; Suwanprathes et al., 2010).  
In light of the fact SB and ARMM are modulated by stress, and that 
individuals with SB present high sensitivity to psychological stress (Van Selms et 
al., 2004; Glaros et al., 2005; Ahlberg et al., 2002; Abekura et al., 2011) it is likely 
that SB is a stress related condition. Likewise, psychophysiological insomnia is 
characterized by response to stress with loss of quality of sleep (Bonnet & Arand, 
2010). Indeed, we have found a significant association between SB and 
complaints of insomnia in the current investigation. Ohayon and collaborators did 
not find any association between SB and insomnia in 2001, but those researchers 
examined insomnia as a disturbance and according to the DSM-IV manual, 
whereas this team assessed the complaint of insomnia itself. The authors above 
mentioned also found that a highly stressful lifestyle is a meaningful predictor of 
SB in the general population.   
Another frequent association present in the literature is found between 
SB and anxiety or depression, yet again two conditions related to stress 
(Manfredini & Lobbezoo, 2009). In the present study we did not find any 
association between SB and symptoms of anxiety or depression, a fact likely due 
to the nature of this study (epidemiological), in which a purpose structured 
psychiatric interview  analysis was not performed. In contrast to previous studies 
Pierce and collaborators (1995) assessed 100 individuals diagnosed with SB and 
who concluded that only eight of those subjects presented a positive correlation 




Rompre and colleagues (2007) showed that approximately 50% of people 
who reported grinding their teeth had a low frequency of rhythmic activity of the 
muscles of mastication. A large percentage of these subjects reported discomfort or 
fatigue in the masticatory muscles. Other studies have shown that individuals with SB 
showed a low intensity of pain in muscles of mastication on waking (Bader et al., 
1997; Camparis et al., 2006). One explanation may be that pain plays a protective 
role, inhibiting the motor activity (Lund, 1995). In our study more than half of the group 
with SB was classified as severe, as described above; these individuals did not 
complain frequently of pain in the mastigatory muscles. This may explain the lack of 
association between SB and pain observed in our results. 
We do recognize some limitations in our study. The first is the absence 
of a clinical dental exam of the subjects. The second shortcoming can be found in 
the limited capability of the equipment used to diagnose SB, like the lack of a 
microphone and camera that would allow for the recording of facial close-ups that 
would help determine movements that are not compatible to the rhythmic activity 
of mastication muscles. Such movements may represent up to 30% of all the 
orofacial activity of individuals with SB (Dutra et al., 2009). Most importantly it 
cannot be ruled that those individuals who have not been diagnosed with SB are in 
fact free of the condition as there can be SB episodes on subsequent days. 
Recordings over a period of several nights could be an attractive option for future 
studies. Conversely, our study resorted to the PSG, the Golden methodology in 
the investigation of sleep disorders, combined with validated questionnaires. In 
was in this manner that we were able to draw a panorama of the prevalence of SB 







Figure 1: Schematic description of the protocol design.  
Figure 2: Predominance of sleep bruxism events during the different phases of 
sleep. *p<0.05 statistically different from the other sleep phases. 
Table 1: Association of general characteristics of sociodemographic variables in 
individuals with sleep bruxism and no bruxism groups (n=1019). 
Table 2: Sleep variables obtained by polysomnography in both groups. 
Table 3: Association of sleep bruxism and complaint of pain in subjects diagnose 
with sleep bruxism and no bruxism. Association of sleep bruxism and 
complaint of pain in subjects diagnose. 
Table 4: Association of anxiety, depression and sleep complaints and disorders 
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a. Answers of the question 6.4 of sleep bruxism questionnaire. 



















































































Figure 2. Predominance of sleep bruxism events during the different phases of 
























Table 1. Association of general characteristics of sociodemographic variables in 
individuals with sleep bruxism and no bruxism groups (n=1019).  
  No bruxism Bruxism    
  N % N % Total N 2 P 
Gender 
Female 307 90.5 32 9.5 339 
1.1 0.65 
Male 262 91.6 24 8.4 286 
Age (years) 
20-29 126 88.7 16 11.3 142 
2.3 0.66 
30-39 140 91.5 13 8.5 153 
40-49 135 93.7 9 6.3 144 
50-59 89 89.8 10 10.2 99 
60-80 79 90.8 8 9.2 87 
BMI 
Normal 222 88.0 30 12.0 252 
9.7 0.01 Overweight 221 90.5 23 9.5 244 
Obese 126 97.6 3 2.4 129 
Marital status 
Maried  355 91.0 35 9.0 390 
0.4 0.94 
Single 163 90.5 17 95 180 
Separated/Divorced 27 90.0 3 10.0 30 
Widowed 18 94.7 1 5.3 19 
Profissional 
Status 
Worker 432 91.3 41 8.7 473 
0.2 0.64 
No worker 137 90.1 15 9.9 152 
Education 
> 9 years 345 88.9 43 11.1 388 
6.5 0.01 
< 9 years 224 94.9 12 5.1 236 













Table 2. Sleep variables obtained by polysomnography in both groups.  
  N Mean SD P 
TST (min) 
No bruxism 569 339.382 78.6559 
0.11 
Bruxism  56 357.03 83.7297 
Sleep Efficiency (%) 
No bruxism 569 81.084 13.6441 
0.12 
Bruxism  56 84.029 12.1575 
Sleep Latency (min) 
No bruxism 569 17.929 24.7905 
0.56 
Bruxism  56 15.966 17.5187 
REM Latency (min) 
No bruxism 569 100.673 51.6222 
0.81 
Bruxism  56 102.393 70.5388 
Stage 1 (%) 
No bruxism 569 4.772 3.7042 
0.23 
Bruxism  56 4.161 2.8496 
Stage 2 (%) 
No bruxism 569 54.585 9.1741 
0.92 
Bruxism  56 54.702 9.3815 
Stages 3 and 4 (%) 
No bruxism 569 21.869 8.1827 
0.27 
Bruxism  56 20.625 7.2675 
REM (%) 
No bruxism 569 18.773 6.5942 
0.06 
Bruxism  56 20.532 6.7063 
WASO (min) 
No bruxism 569 61.837 47.72 
0.04 
Bruxism  56 50.954 43.2676 
Arousal 
No bruxism 569 14.944 11.1934 
0.84 
Bruxism  56 15.261 11.3829 
PLM Index 
No bruxism 569 4.16 11.735 
0.75 
Bruxism  56 3.64 9.231 
AHI 
No bruxism 569 7.71 12.4406 
0.31 
Bruxism  56 6.236 10.0962 
SaO2 Mean (%) 
No bruxism 569 95.162 1.9294 
0.38 
Bruxism  56 95.393 1.5289 
TST: Total Sleep Time; REM: Rapid Eyes Movement; WASO: Wake time After Sleep Onset;  







Table 3. Association of sleep bruxism and complaint of pain in subjects diagnose 
with sleep bruxism and no bruxism.  
   No bruxism Bruxism  Total 
Pain 
No 
N 507 49 556 
% 8.9 87.5 89.7 
Yes 
N 57 7 64 
% 10.1 12.5 10.3 
Total 
 N 564 56 620 



























Table 4. Association of anxiety, depression and sleep complaints and disorders 
related to sleep bruxism in the population sample. 
  No bruxism Bruxism     
  N % N % Total N 2 P 
OSAS 
No OSAS 389 91.2 38 8.8 427 
0 0.93 
OSAS 180 91.0 18 9.0 198 
Snoring 
No Snoring 328 91.8 29 8.2 357 
0.7 0.39 
Snoring (3x/week or more) 241 90.0 27 10.0 268 
RLS 
No RLS 441 90.7 42 9.3 483 
3.0 0.38 
RLS 101 88.5 13 11.5 114 
Insomnia 
No Insomnia 508 92.0 44 8.0 552 
5.6 0.01 
Insomnia  61 83.5 12 16.5 73 
Anxiety 
No Anxiety 482 92.6 38 7.4 520 
1.1 0.28 
Anxiety 37 88.0 5 12.0 42 
Depression 
No Depression 468 92.6 37 7.4 505 
1.0 0.30 
Depression 47 88.6 6 11.4 53 
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